


















































































Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



ZEITSCHRIFT 

FÜR 

KLINISCHE MEDICIN. 


I I E R A U S G E G E T) E N 


VON 

Dr. B. von LEYDEN, Dr. G. GERHARDT, Dr. H. SENATOR, 

Professor der 1. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

IN BERLIN, 

Dr. H. NOTHNAGEL, Dr. E. NEUSSER, Dr. L. von SCHROETTER, 

Professor der l. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

INT WIEN. 


RBDIGIKT von 

E. von LEYDEN und G. KLEMPERER 

IN MERLIN. 


Seehsaaddreissigster Baad. 

Mit 1 lithographirten Tafel. 


BERLIN 1890. 

VERLAG VON AUGUST HIRSCH WA LI). 

N W. UNTER DEN LINDEN fib. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Inhalt, 


Sfite 


1. Untersuchungen der Nervenzellen magendarmkranker Säuglinge und 
eines Falles halbseitiger Krämpfe nach der Methode von Nissl. Von 

Dr. Erich Müller und Dr. Manecatide. 1 

II. Ueber Knisterrasseln (Crepitationcn) bei Vorhandensein von Flüssig¬ 
keit in der Pleurahöhle. Von Dr. W. Janowski . 17 

UL Ueber die nach Sättigung des Amvlnitrits mit Kohlenoxyd auftreiende 

Aenderung der Amylnitritwirkung. Von Dr. Ferd inan d W i nkJ er. 30 

IV. Hutchinson’sche Zähne. Von Dr. Th. Dentz . 30 

V. PhosphorstofTwechsel im Siiuglingsalter. Von Dr. Arthur Keller. 40 

VI. Beitrag zur Salzsäurebestinunung im Mageninhalt. Von Prof. Dr. 

II. Leo. 77 

VII. Erfolge der Lumbalpunction bei llydrocephalus chronicus der Er- 

wachsenen und Meningitis serosa. Von Dr. F. Brasch . 85 

VIII. Mittheilungen über die ungewöhnlichen Ausgänge und die Compli- 

cationcn der genuinen fibrinösen Pneumonie. Von Hans Sello. . 112 

IX. Ueber den EITect der redoctorischen Herznervenreizung unter dem 

Ein(luss von Giften. Von Dr. F e r d i n a n d W i n k 1 e r.138 

X. Zur Kenntniss der Wirkungsweise gewisser die Zuckerausscheidung 

herabsetzender Mittel. Von Dr. Paul Friedrich Richter. . . . 152 

XL Beitrag zur abdominalen Diagnostik. Von Dr. Alfred Fuchs. . . 170 

XII. Kritiken und Referate. 

1. Handbuch der praktischen Medioin. Herausg. von W.Ebste in. 178 

2. J. Boas, Diagnostik und Therapie der Darmkrankheiten. . . 170 

3. .1. Schwalbe, Grundriss der spec. Pathologie und Therapie. 170 

XIII. Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. Von Dr. K. F. Wencke- 

baoh. (Hierzu Taf. 1.). 181 

XIV. Zur Pathologie und Klinik des Morbus Basedowii. Von Dr. W. 

Hirschlaff . 200 

XV. Zur Symptomatologie und Diagnose der angiospastischen Herzdilata¬ 
tion und zum acuten transitorischen Gefässkropf. Von San.-Rath 

Dr. .1. Jacob . 218 

XVI. Die Fettleber beim Phloridzindiabetes. Von Dr. Georg Rosen¬ 
feld. (II. Theil.). 232 

XVII. Praktische Grundzüge der internen Behandlung der Perityphlitis. 

Von Dr. L u d w i g H e r z o g.247 

XV1I1. Ueber die Alkalesrenz des Blutes. Von Dr. Kurt Brandenburg . 267 

XIX. Ueber die Ausscheidung des Schwefels in pathologischen Zuständen. 

Von I>r. Heinrich Benedict. 281 


M74 


Digitized b' 


■V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 















Si*iu* 


Digitized by 


XX. Ein Fall von inlermiltirendem Exophthalmus mit Pulsation dos Avisos. 

Von Prof. H. A. Kooyker und Prof. M. E. Mulder.335 

XXL Kritiken und Referate. 

1. Prof. A. Go Id sc hei der, Gesammelte Abhandlungen. I. Bd. 351 

2. Handbuch der Kranken Versorgung und Krankenpflege. Heraus- 
gegeb. von Dr. G. Liebe, Dr. P. .Jacobsohn, Dr. G. Meyer. 351 

XXII. Ueber Gicht. VonAdolfM agnus-Levy . 353 

XXIII. Ueber das Zusammenwirken von Tetanusgift mit normalen und ge¬ 
faulten i h’gansäfton. Von 1 >r. Alb o r t S c h ii i z e. 417 

XXIV. Ein Fall sog. hypertrophischer Lcbereirrhose mit ungewöhnlichem 

Verlauf und allgemeiner Infection des Organismus. Von Dr. N. 
Kirikow. 444 

XXV. Zur Lehre von den adenoiden Neubildungen der Leber. Von Dr. K. 

Witwicky. 474 

XXVI. Ueber Malaria nach experimentellen Impfungen. Von Dr. Arthur 

W. Eltin g.'. 41)1 

XXVII. Kommen der Galle faulnisswidrigc und antibakterielle Eigenschaften 

zu? Von Dr. Max Messe. 527 

XXVIII. Kritiken und Referate. 

IL Gurschmann, Der Unterleibstyphus. 535 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











I. 

(Aus der Kinderklinik des Herrn Geh.-Rath Heubner) 

(in der Königl. Charite zu Berlin). 

Untersuchungen der Nervenzellen magendarmkranker 
Säuglinge und eines Falles halbseitiger Krämpfe nach 
der Methode von Nissl. 

Von 

Dr. Erich Müller, mid Dr. Manecatide (Bukarest), 

Assistenten der Poliklinik. Volontirassistenten der Klinik. 

Die Methode der Nervenzellenfärbung nach Nissl (1) hat unsere Kennt¬ 
nisse von der feineren Anatomie der Nervenzelle bedeutend gefördert. 
Nissl (6) hat mit Hülfe seiner Methoden in verschiedenen Veröffent¬ 
lichungen eine genaue Beschreibung der Nervenzelle gegeben und ver¬ 
schiedene Typen aufgestellt. Weiterhin haben v. Lenhossok, Flem- 
ming, Lugaro, Marinesco u. A. werthvolle Beiträge zum Studium 
des Nervenzellenkernes geliefert. Wir können jetzt im Zellleibe mit 
Marinesco (19) drei Elemente unterscheiden: erstens ein chromatisches 

— Nissl’sche Körperchen oder chromatophile Elemente nach Marinesco 

— zweitens ein achromatisches, figurirtes Element, welches aus einem 
feinen, fibrillären Netz besteht und der Zelle ihre Gestalt giebt, und 
drittens eine amorphe, achromatische Grundsubstanz. In den Maschen 
des Netzes sind die Nissl’schen Körperchen eingelagert. Diese Structur- 
verhältnisse gelten für die Nervenzelle im Allgemeinen. 

Innerhalb dieser drei Elemente des Zellprotoplasmas — besonders 
aber in dem chromatischen — haben viele Forscher experimentell unter 
Anwendung der verschiedenartigsten Noxen Veränderungen hervorgerufen, 
ln der neuesten Zeit ist es gelungen, auch bei Menschen im Gefolge 
verschiedener Krankheiten analoge Läsionen zu constatiren. 

Die experimentellen Versuche an Thieren sind in verschiedener Weise 
angestellt worden. So wurden nach Ausreissung von Nerven die zu diesen 
gehörigen Centra untersucht [Nissl (1), Marinesco (10), Lugaro (9)], 
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ferner das Rückenmark mechanisch zertrümmert [Oeleinspritzung, Nissl(2)], 
weiter die Einwirkung höherer Temperaturen [Goldscheider und Fla- 
tau(15)], der Inanition [Schaffer (20), Jacobsohn (17)], der Elcktri- 
cität, Ermüdung [Nissl (13)], künstlicher Anämie (Unterbindung der 
Aorta) [Nissl (2), Marinesco (19), Ballet und Dutil (14)], von Embolien 
durch Jnjection von Lykopodium [Lang (19)] und expcrimetclter Urämie 
[Acquisto und Pusateri (19)] studirt. 

Diesen Versuchen reihen sich zahlreiche Untersuchungen an Thieren, 
welche mit den verschiedensten Giften getödtet worden, an. Es ist uns 
leider nicht möglich, aus der umfangreichen Literatur alle Arbeiten zu 
erwähnen, da uns dieselben zum grossen Theile nicht zugängig waren. 
Es haben unter Anderen Nissl (12) Phosphor, Arsen, Blei, Alkohol, 
Goldscheider und Flatau (15 und 16) Malonnitril, Strychnin, 
Schaffer (3) Arsen, und Lugaro (9) Arsen und Blei angewandt. Mit 
Tetanustoxin haben Nissl (12), Goldscheider und Flatau(16), Ma¬ 
rinesco (19) gearbeitet. Alle diese Forscher haben Zellveränderungen 
gefunden. Schliesslich sind noch die Einwirkungen künstlicher Infectionen 
von einer grossen Reihe von Autoren beschrieben worden. Die Infectionen 
wurden hervorgerufen durch Staphylococcus aureus von Nissl (2), durch 
Lyssa von Nagy (5), Marinesco (19) und ßabes (21), durch den 
Bacillus botulinus von van Ermengem und Marinesco (19), durch 
den Pestbacillus von Babes (21) und durch den Diphtheriebacillus von 
Ceni (8). 

Auf Grund dieser Befunde haben andere Forscher das Centralnerven¬ 
system von MeAschen nach verschiedenen Krankheiten untersucht und die 
Ergebnisse mit den experimentellen in Beziehung zu bringen versucht. 

In dieser Richtung ist bis jetzt nur wenig gearbeitet worden. Ein¬ 
mal sind cs infcctiöse Erkrankungen, bei welchen derartige Untersuchungen 
angestellt wurden. So haben Pernice und Megliosi (7) und Ceni (8) 
bei Diphiherie, Babes (21) bei Lepra und Pneumonia crouposa und bei 
Meningitis tuberculosa nach Zellenveränderungen geforscht. Weiterhin 
sind nervöse Erkrankungen zum Gegenstände der Untersuchung gemacht 
worden. Marinesco (10) hat die Nervenzellen bei Landry’scher Para¬ 
lyse, Nissl bei Dementia paralytica, Marinesco und Vidal (19) bei 
Bulbärparalysc und Ballet und Dutil (4) bei Polyneuritis mehr oder 
weniger verändert gefunden. 

In der letzten Zeit hat Goldscheider je einen Fall von Tetanus, 
Searlatina und Meningitis purulenta untersucht und Präparate im Verein 
für innere Medicin — Sitzung vom 17. Januar 1898 — dcmonstrirt. 
Die Veränderungen waren denjenigen ähnlich, welche derselbe Forscher 
früher bei erhitzten Thieren gefunden hatte, so dass er die Läsionen der 
erst ereil auf das Fieber, welches die Patienten während ihrer Krankheit 
batten, zurückführt. 
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Die Fälle, welche wir bearbeitet haben, betreffen Säuglinge, welche 
an fieberhaften und nicht fieberhaften Darmerkrankungen zu Grunde 
gingen. Es erschien uns interessant, die Nervenzellen gerade dieser 
Kinder zu untersuchen, denn einerseits verlaufen die zu Tode führenden 
Dannerkrankungen unter toxischen Erscheinungen, und andererseits haben 
diese ganz jungen Kinder — 1. Lebensvierteljahr — noch keine anderen 
Erkrankungen durchgemacht, sodass etwaige Zellveränderungen wohl mit 
grosser Sicherheit auf die acut verlaufenden Erkrankungen bezogen wer¬ 
den können, während man es bei Erwachsenen immer mit complicirteren 
Verhältnissen — frühere Erkrankungen, die gewöhnlichen chronischen 
Vergiftungen — zu thun hat. 

Das Material zu unserer Arbeit verdanken wir der Güte unseres 
Chefs, Herrn Geh. Med.-Rath Heubner, welcher uns die geeigneten 
Kinder von seiner Abtheilung für Säuglinge in der Kgl. Charite zur Ver¬ 
fügung stellte. 

Die Sectionen aller Fälle wurden 2—5 Stunden nach dem Tode 
gemacht. Sofort nachher wurden nach dem Vorgehen von Nissl mög¬ 
lichst kleine Stückchen vom Gehirn und Rückenmarke in 96proc. Alkohol 
eingelegt. Die weitere Behandlung geschah nach der Methylenblauinethode 
von Nissl (1). 

Fall I. 

Willy Gottschalk, 3 Monate alt, am 12. Oct. 1897 aufgenommen, am 19. Oct. 
gestorben. 

Hochfieberhafte Cholera infantum. Infectiöse Enteritis. 

Gut genährtes, etwas verfallenes Kind. Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Stühle grün, zerfahren, mit reichlichem Schleim und etwas Transsudat. Hohes 
Fieber, bis 41° C., mit starken Intermissionen bis 37,5°. 

Kind verfällt immer mehr und stirbt 
unter hvdrocephaloiden Erscheinungen. 

Therapie: Anfangs Hypodermoclyse, 
dann Kampher. 

Sectionsbefund: Gastroenteritis 
catarrhalis. (Dr. Jürgens.) 

Mikroskopische Untersuchung. 

Gehirn. Körnchenzellen im 
ganzen Gehirn diffus blassblau gefärbt, 
die Nucleoli tiefblau, central gelagert, in 
den Centralwindungen häufig excentrisch, 
in der Occipital- und Temporalgegend 
finden sich öfters zwei Nucleoli und An¬ 
deutung eines Chromatinnetzes. Der Leib, 
soweit sichtbar, besteht aus feinen Körn¬ 
chen ; in der Centralgegend sind die Zellen 
von einem hellen, ungefärbten Hof um¬ 
geben. 

Kernzellen. Die Kerne sind blassblau gefärbt, häufig mit einem Chromatin¬ 
netz, in der Centralgegend von bläscheuförmigem Aussehen; in der Occipital- und 
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Schläfengegend sieht man ausserdem auch dunkler und diffus gefärbte. Die Nucleoli 
dunkelblau, excentrisch, nur in der Occipitalgegend auch häufig central; hin und 
wieder finden sich hier zwei Nucleoli. Der Zellleib ist in den meisten Zellen auf 
einer Seite des Kerns durch ein Netz feiner blauer Körnchen gekennzeichnet, wäh¬ 
rend der übrige Theil des Kerns von einer hellen Zone umgeben ist; im Occipital- 
lappen zeigen zahlreiche Zellen keinen gefärbten Zellleib. 

Pyramiden zellen. Die Kerne sind im Allgemeinen blassblau, diffus ge¬ 
färbt, öfters auch mit einem feinen Chromatinnetz ausgestattet, selten excentrisch ge¬ 
legen. Die Nucleoli tiefblau, meistexcentrisch, in den Centralwindungen aber meist 
central, hin und wieder zwei. Der Zellleib ist ausgefüllt durch ein Netz feiner dunkler 
Körnchen; in den Centralwindungen finden sich in einzelnen Zellen helle, ungefärbte 
Stellen mit nur vereinzelten blauen Körnchen. In den Schläfenwindungen fallen noch 
einzelne schmale, dunkel gefärbte Zellen auf, welche an einem Pol besonders tiefblau 
tingirt sind. 

Rückenmark. Cervicalgegend. Nur vereinzelt finden sich Zellen mit 
vergrösserten, aber an Zahl verminderten, groben Körperchen und peripherwärts ver¬ 
lagerten Kernen. 

Dorsalgegend. Auch hier die grössere Anzahl der Zellen normal, doch finden 
sich mehr veränderte Zellen als in den anderen Gegenden. Die Kerne in diesen Zellen 
sind diffus gefärbt, häufig verlagert, die Nucleoli tiefblau mit weissen Pünktchen. 
Im Zellleib sind die groben Körperchen meist allgemein an Zahl vermindert, je¬ 
doch vergrössert und wie verschwommen aussehend; die Zwischensubstanz ist ganz 
hell, ungefärbt. In einzelnen Zellen sind die groben Körperchen um den Kern herum 
verschwunden, und man sieht an ihrer Stelle einen blassblauen, halbmondförmigen 
Streifen. In anderen Zellen findet sich eine derartige Auflösung der Körperchen nur 
auf einer Seite, und man sieht dann ein feines fibrilläres Netz. 

Lumbalgegend. Der weitaus kleinere Theil der Zellen ist verändert und zwar 
ähnlich wie im Dorsalmark. Es fällt noch die verschiedene Grösse der Nucleoli auf. 

Res um 6. Die Veränderungen sind in diesem Falle im Gehirn wie im Rücken¬ 
mark gering. Am meisten sind sie im Dorsalmark ausgesprochen. Im Gehirn be¬ 
stehen diese Veränderungen im Auftreten circumscripter heller Stellen im Zellleib, 
im Rückenmark in mehr diffuser oder perinucleärer Auflösung der groben Körperchen. 

Fall II. 

Hedwig Sodolka, 5 Wochen alt, aufgenommen am 11. Oct. 1897, gestorben am 
20. Oct. 1897. Lues congenita? Enteritis. 

Elendes, schlecht entwickeltes Kind, äussere Lymphdrüsen geschwollen. Am 
Anus Condylomata lata. Nabeleiterung. Innere Organe ohne Besonderhiet. Beider¬ 
seits Ohreneiterung. In den letzten 4 Tagen unregelmässiges Fieber (bis 39,3°). 

Stühle zerfahren, schleimig. Therapie: Hydrarg. 
protojodur., Alkoholverband des Nabels. 

Sectionsbefund (Prof. Israel): Atelectas. partial, 
pulmon.; Anacmia universalis: keine luetischen Organver¬ 
änderungen. 

Mikroskopische Untersuchung, 

Gehirn. Die Körnchenzellen blassblau; in den 
Occipital- und Schläfenwindungen finden sich auch dunkler 
gefärbte; in der Schläfengegend hin und wieder Andeu¬ 
tung eines Chromatinnetzes. In der Centralgegend liegen 
die Nucleoli öfters excentrisch, in der Occipitalgegend fin¬ 
den sich hin und wieder zwei. 
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Kernzellen. Die Kerne sind blassblau, häufig mit einem deutlichen Chro- 
matinnetz, in der Schläfengegend einzelne dunkler gefärbte. Die Nucleoli häufig ex¬ 
centrisch, hin und wieder finden sich zwei. Der Zellleib, soweit erkennbar, besteht 
aus einem kleinen Haufen feiner blauer Körnchen, welcher in der Centralgegend cen- 
tralwärts vom Kern liegt, in der Schläfengegend sieht man häufig um die Kerne einen 
circularen, hellen Streifen. 

Pyramidenzellen. Die Kerne in der Mehrzahl diffus blau gefärbt, central 
gelegen, einzelne sind heller, mehr bläschenförmig und excentrisch gelegen, in der 
Schläfengegend finden sich häufig heilere Kerne mit einem etwas dunkleren Chroma¬ 
tinnetz; hin und wieder finden sich zwei Nucleoli. Im Zellleib finden sich häufig 
Veränderungen und zwar in der Centralgegend der Art, dass man nur noch verein¬ 
zelte, über die ganze Zelle hin verstreute, dunkelblaue Körnchen sieht, während in 
den übrigen Gegenden mehr die eine Seite der Zelle hell und fast ungefärbt erscheint, 
die andere Seite von einem Netz dunkelblauer Körperchen ausgefüllt ist. 

Rückenmark. Cervicalgegend. Fast alle Zellen zeigen Veränderungen. 
Die Kerne sind zum Theil deutlich erkennbar, zum Theil in ihren Contouren ver¬ 
schwommen, hellblau diffus gefärbt; die Lage ist meist central, seltener excentrisch; 
einzelne Kerne liegen dicht an der Peripherie. In den verschwommenen Kernen sind 
die Nucleoli grösser als in den anderen und besitzen hin und wieder helle Pünktchen. 

In der Mehrzahl der Zellen sind die groben Körperchen verschwunden und durch 
ein blasses, unregelmässiges Gefüge feiner Körnchen ersetzt. Nur in wenigen Zellen 
sieht man noch vereinzelte, unregelmässig angeordnete, grobe Körperchen von ver¬ 
schwommenem Aussehen. Einzelne schlanke Zellen sind besonders dunkel gefärbt. 

Dorsalmark. Alle Zellen sind verändert. Die Kerne zum Theil gross, hell, 
bläschenförmig, gut contourirt, mit Spuren eines feinen Chromatinnetzes und dunklen, 
häufig excentrischen Nucleoli (welche weisse Pünktchen zeigen). Zum Theil sind sie 
diffus und dunkler gefärbt, ohne scharfe Grenzen, meist excentrisch gelegen, in ein¬ 
zelnen Zellen bis an die Wand derselben gerückt. Die Nucleoli sind erheblich grösser 
und noch dunkler gefärbt. 

Der Leib fast aller Zellen ist angefüllt mit einem über die ganze Zelle vertheil¬ 
ten dichten Netz feiner Körnchen, die groben Körperchen sind völlig verschwunden. 
Die Zellcontouren sind verschwommen. Die Fortsätze nur auf kurze Strecken zu 
verfolgen. Vereinzelt finden sich kleine Vacuolen in dem Zellleib. 

Lumbalgegend. Die Zellen zeigen fast alle Formen der Veränderungen, 
jedoch weit geringere als im übrigen Mark. Die Kerne liegen meist central und nur 
wenig excentrisch, blassblau, diffus, gut begrenzt, einzelne auch bläschenförmig. 
Die Nucleoli tiefblau, einzelne vergrössert mit kleinsten weissen Pünktchen. 

Der Zellleib enthält meistens unregelmässig angeordete grosse Körperchen ohne 
scharfe Grenzen; in einigen wenigen sind keine groben Körperchen mehr zu unter¬ 
scheiden, ein feines Netz feiner Körnchen füllt hier den Zellleib aus; einzelne Zellen 
sind fast normal mit ziemlich streifenförmiger Anordnung ihrer Körperchen. 

Rösume: Die Veränderungen der Zellen im Gehirn bestehen in einer mehr oder 
weniger stark ausgeprägten Auflösung der färbbaren Substanz. Im Rückenmark ist 
diese Auflösung noch weiter vorgeschritten; die Kerne sind stark verändert, die Zell¬ 
contouren undeutlich, die Fortsätze zum Theil ungefärbt. Auch hier ist das Dorsal¬ 
mark am meisten afficirt. 


Fall HI. 

Max Heymann, unter 3 Monaten, ohne Anamnese, stirbt am Tage der Aufnahme 
an Cholera infantum mit hohem Fieber. Bei der Section findet sich eine Phlegmone 
des Hinterhauptes, Macies universalis, Anaemia. 
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Mikroskopische Untersuchung. 

Gehirn. Körnchenzellen. Die Kerne sind gleiehmässig, blassbiau gefärbt, 
nur im Occipitallappen findet sich ein deutliches Chromatinnetz. Die Nucleoli in 
den Schläfen- und Occipitalwindüngen hin und wieder doppelt. Der Zellleib, soweit 
sichtbar, besteht aus einem Häufchen kleiner blauer Körnchen, welches öfters dem 
Kern centralwärts angelagert ist. 

Kernzellen. Die Kerne diffus, blassblau, im Schläfen- und Occipitallappen 
öfters mit einem deutlichen Chromatinnetz versehen. Hier finden sich häufig auch 
zwei Nucleoli. In der Occipitalgegend zeigen einzelne Kerne helle runde Stellen. 
Der Zellleib besteht aus einem Netz feiner Körnchen. In den Central- und Schläfen¬ 
windungen ist dieser gefärbte Theil des Zellleibes häufig durch eine helle Zone vom 
Kern getrennt. 

Pyramidenzellen. Die Kerne sind häufig excentrisch, besonders in den 
Centralwindungen bis an die Wand der Zelle gerückt; in den Schläfenwindungen 
häufiger nach einem Fortsatz zu verlagert. Oefters ist ein Chromatinnetz zu sehen. 
Manchmal zwei Nucleoli. 

Der Zellleib enthält im Allgemeinen wenig gefärbte Substanz; man sieht nur 
wenige über die Zelle verstreute blaue Körnchen. In den Schläfenwindungen jedoch 
finden sich kleine Anhäufungen von dunklen Körnchen, welche manchmal die eine 
Hälfte der Zelle e innchmen, während die andere blass erscheint. 

Rückenmark. Cer viealgegend. Die Zellen sind im Allgemeinen verändert. 

Die Kerne sind gut gefärbt und contourirt. In den stärker degenerirten Zellen 
sind die Kerngrenzen verschwommen, die Kerne selbst liegen excentrisch. Die Ver¬ 
änderungen im Zellleib bestehen darin, dass die NissPschen Körperchen ihre streifige 
Anordnung verloren haben und in unregelmässiger Anordnung, mit verschwommenem 
Aussehen, die Zellen anfüllen. In der Minderzahl der Zellen sind die groben Körper¬ 
chen verschwunden und gleiehmässig durch ein unregelmässiges Netz feiner Körnchen 
ersetzt. In anderen Zellen sind die groben Körperchen nur stellenweise verschwunden. 
Die stärker veränderten Zellen haben keine deutlich sichtbaren Fortsätze. 

Dorsalgegend. Die Zellen sind gleichfalls, wenn auch nicht so durchweg, 
wie iro Cervicalmark verändert. 

Kerne wie im Cervicalmark. Die chromatische Substanz des Leibes ist in ähn¬ 
licher Auflösung begrüben, nur finden sich öfters um die Kerne herum streifig angeord¬ 
nete grobe NissPsche Körperchen. 

Lumbalgegend. Die Zellen sind im Allgemeinen noch besser erhalten als 
im Dorsalmark. Man findet hier in einer verhältnissmässig geringeren Anzahl von 
Zellen die gleichen Kernveränderungen wie im übrigen Rückenmark. Vereinzelt völlig 
normale Zellen; in den meisten sind die groben Körperchen noch deutlich erkennbar, 
wenn auch nicht mehr als so distincte Gebilde wie unter normalen Verhältnissen, die 
Anordnung ist nicht mehr so regelmässig. In anderen Zellen ist die Chromatolyse 
weiter vorgeschritten, in einzelnen bis zum völligen Schwund der chromatischen Sub¬ 
stanz, so dass man ein deutliches fibrilläres Netz erkennt und in Maschen desselben 
helle, ungefärbte Lücken, (s. Fig. 1 am Schluss dieser Arbeit.) 

Res um e: Im Gehirn sind die Nucleoli der Kern- und Körnchenzellen hin und 
wieder doppelt; die Kerne der ersteren zeigen Vacuolen. Starke Auflösung der chro¬ 
matischen Substanz in den Pyramidenzellen. 

Im Rückenmark in der Mehrzahl der Zellen unregelmässige Anordnung der gro¬ 
ben Körperchen und Auflösung derselben in der Minderzahl. Diese Auflösung ist diffus 
oder peripherisch. 

Die Veränderungen sind in diesem Fall am stärksten in der Cervicalgegend und 
nehmen allmälig nach unten ab. 
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Untersuchungen der Nervenzellen magendarmkranker Säuglinge. 

Fall IV. 

Eberhardt, 2 Monate alt, aufgenomm. am 1. Aug., gestorben am 7. Aug. 1897. 
Cholera infantum. Am 28. Juli mit Erbrechen und schlechten Stühlen erkrankt. 

Sehr elendes, abgemagertes Kind. Fontanelle etwas eingesunken. Brustorgane 
ohne Besonderheit. Puls klein. Abdomen meteoristisch aufgetrieben. Sonst o. B. 

Therapie: Kochsalzinfusion, Tannigcn, Kampher. 

Sectionsbefund (Prof. Israel): Gastroenteritis 
catarrhalis. Bronchopneumonia multiplex lob. utriusquc 
inferior. Macies universalis. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Das Gehirn konnte nicht untersucht werden. 

Rückenmark. Cervicalgegend. Die Kerne 
sind im Allgemeinen gut erhalten, hin und wieder cx- 
centrisch gelagert. Die Nucleoli zeigen häufig die schon 
erwähnten weissen Pünktchen. Der Zellleib der meisten 
Zellen enthält auffällig wenig grobe Körperchen, welche 
diffus und unregelmässig über die ganze Zelle zerstreut 
sind (s. Fig. 2); in einzelnen Zellen finden sich diesel¬ 
ben nur noch perinucleär, während die periphere Partie 
blass und diffus gefärbt erscheint (s. Fig. 3). 

Dorsalgegend. Die Zellen sind stärker als im 
Cervicalmark verändert. Die Kerne im Allgemeinen 
normal, nur in den stärker veränderten Zellen liegen 
sie excentrisch, und ihre Grenzen gehen allmalig in 
den Zellleib über. Die meisten Zellen enthalten ein feines Netz gefärbter Substanz 
(s. Fig. 1), nur in einzelnen Zellen finden sich noch perinucleär angeordnete grobe 
Körperchen. Die Fortsätze sind blassblau, ohne grobe Körperchen und nur auf kurze 
Strecken zu verfolgen. 

Lumbal gegen d. Kerne normal, vereinzelt bläschenförmig, mit feinen, dunklen 
Körnchen. Nucleoli häufig excentrisch, in einzelnen Kernen liegen sie dicht an der 
Peripherie; sie enthalten häufig kleine, weisse Pünktchen. Einzelne Zellen lassen 
keine groben Körperchen mehr erkennen; in den meisten finden sich jedoch noch solche, 
entweder unregelmässig vertheilt oder um den Kern herum angeordnet; in einigen 
wenigen sind die Körperchen nach den Fortsätzen zu gerichtet. Diese selbst enthalten 
keine Körperchen. 

Rösumö. Auflösung der chromatischen Substanz, diffus oder peripherisch, am 
meisten im Dorsalmark zu sehen. 

Fall V. 

Erna Bredel, 2 Monate alt, aufgenommen am 6. Oct., todt am 20. Oct. 1897. 
Lues congenita? Intertrigo, Ekzema seborrhoicum. 

Massig genährtes Kind mit ausgebreiteter Intertrigo. Papulöser Ausschlag im 
Gesicht, an den Armen und Beinen; schniefende Athmung, reichliche Schuppen und 
Borken am behaarten Kopf. Stühle zerfahren, schleimig, grün. In den letzten 8 Tagen 
Fieber, in den letzten 3 Tagen über 41° C. (s. die folgende Temperaturcurve). 

Therapie: Argcnt. nitr. (3proc.) Pinselung, llydrarg. protojod. 

Sectionsbefund (Prof. Israel): Dermatitis syphilitica? Keine syphilitischen 
Knochenveränderungen. Organe durchweg sehr blutarm, sonst intact. Marasmus. 

MikroskpiSche Untersuchung. 

Gehirn. Centralwindung. Körnchenzellen, meist blassblau, seltener 
tiefblau gefärbt; die Nucleoli der tiefblauen Zellen sind grösser als diejenigen der 
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8 E. MUELLER und M ANECATIDE, 

blassen. Im Allgemeinen haben die Zellen nur wenig Protoplasma; die dunklen 
jedoch mehr, als die hellen. 

Kernzellen. Die Kerne sind sehr blass und gross (blasenförmig) mit häufig 
exccntrischen Nucleoli. Hin und wieder Andeutung eines Chromatinnetzes. Der 
Leib, soweit erkennbar, besteht aus netzförmig angeordneten, kleinen Körnchen. 

Pyramidenzellen. Die Kerne zeigen häufig Andeutung eines Chromatin¬ 
netzes mit dunkleren und helleren Stellen und sind scharf contourirt. Die Lage ist 
häufig excentrisch und ebenso die der Nucleoli innerhalb der Kerne. Hin und wieder 
sieht man zwei Nucleoli von verschiedener Grösse. 

Der Leib der meisten Zellen wird aus regelmässig netzförmig angeordneten 
Körnchen gebildet, nur in einzelnen Zellen ist die gefärbte Substanz streifenförmig, 
mit heller oder ganz ungefärbter Zwischensubstanz. In einigen Zellen sieht man 
grössere, ungefärbte Stellen. Die Fortsätze der meisten Zellen sind gut gefärbt und 
deutlich sichtbar, nur einige, wenige sind fortsatzlos. 

Occipital Windung. Körnchen zellen. 
Die Kerne sind gut und diffus gefärbt, die Nu¬ 
cleoli liegen hin und wieder excentrisch; die 
erkennbaren Zellleibreste finden sich dem Kern 
centralwärts angelagert. 

Kern zellen. Die Kerne sind gut gefärbt, 
einzelne zeichnen sich durch ihre Grösse, ihre 
blässere Färbung und durch ihren excentrisch 
gelegenen Nucleolus aus. Die Körnchen des 
Zellleibes sind klein und liegen ziemlich regellos 
zerstreut, in einzelnen in kleinen Häufchen. 

Pyramiden zellen. Die Kerne sind blass 
und diffus gefärbt, in einzelnen sieht man An¬ 
deutung eines Chromatinnetzes. Die Nucleoli 
liegen hin und wieder excentrisch. Einzelne 
Zellen haben zwei Kerne. 

Die gefärbte Substanz des Zellleibes be¬ 
steht aus dunklen, kleinen, netzförmig angeord¬ 
neten Körnchen. In einzelnen finden sich um die Kerne helle Zonen, in anderen 
zeigen sich helle Stellen ohne besondere Anordnung. 

Rückenmark. Cervicalgegend. Die Mehrzahl der Zellen ist normal, die 
Minderzahl zeigt Veränderungen. Dieselben bestehen in excentrischer Lago des 
Kernes, in undeutlicher Contourirung der Kerngrenzen, in hellerer Färbung und ab¬ 
normer Grösse der Nucleoli. Zahlreiche Nucleoli zeigen kleine weisse Pünktchen. 
Die Nissl’schen Körperchen dieser Zellen sind weniger distinet gefärbt, manchmal 
ganz, manchmal nur stellenweise, um den Kern herum oder an der Peripherie ver¬ 
schwunden. 

Dorsalgegend. Die meisten Zellen zeigen Veränderungen, zum Theil sehr 
hochgradige. Die Kerne liegen excentrisch bis ganz an die Peripherie verlagert, ihre 
Contouren sind nicht mehr deutlich erkennbar; in einigen Zellen ist der Kern nur 
durch eine hellere, runde Stelle gekennzeichnet; der Nucleolus ist hier nicht mehr 
sichtbar. Im Zellleib sind die Nissl’schen Körperchen wie in Auflösung begriffen 
und haben ein verschwommenes Aussehen. Häufig findet man um die Kerne herum 
gar keine Körperchen mehr’, sondern bloss einen blass blau gefärbten Hof. In 
anderen Zellen findet sich ein derartiger Körperchenschwund mehr an der Peripherie, 
meistens aber um den Kern herum. Es fällt besonders auf, dass die Zellfortsätze 
nicht sichtbar sind. 
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Untersuchungen der Nervenzellen magcn darmkranker Säuglinge. 9 

Lumbalgegend. Es finden sich etwa gleichviel normale und veränderte 
Zellen. Die ersteren sind in jeder Beziehung wohl erhalten und gut gefärbt. Die 
Kerne der letzteren sind meistens verlagert, häufig nicht mehr deutlich erkennbar, 
sondern nur durch einen grossen tiefblau gefärbten Nucleolus gekennzeichnet, welcher 
häufig ein weisses Pünktchen enthält. In den noch erhaltenen Kernen liegt der 
Nucleolus meist excentrisch. Sehr oft sind die groben Körperchen in dem ganzen 
Zellleib verschwunden, seltener nur um den Kern herum, während sie an der Peri¬ 
pherie noch erhalten sind. Die Zellen sehen wie zerflackert aus. ln einzelnen Zeilen 
mit stark ausgesprochener Auflösung der groben Körperchen, sieht man ein feines 
Fibrillennetz und zwischen den Maschen die ungefärbte Grundsubstanz. Die Zcll- 
fortsätze sind deutlich sichtbar. Es finden sich ausserdem zahlreiche, sehr dunkel 
gefärbte Zellen. 

R£sume. Im Gehirn finden sich unter den Körnchenzellen zahlreiche blass 
gefärbte; bei den Kern- und Pyramiden zellen fällt besonders auf die excentrische 
Lage der Kerne, und in diesen ebenso die Verlagerung der Nucleoii. Hin und wieder 
finden sich zwei Nucleoii in einem Kern oder auch zwei Kerne in einer Zelle. Im 
Leib der Pyramidenzellen treten öfters hellere, ungefärbte Stellen, theils um den 
Kern herum, theils ohne bestimmte Anordnung hervor. 

Im Rückenmark macht es sich besonders bemerkbar, dass die Dorsalgegend 
mehr afficirt ist als die Lumbal- und diese mehr als die Cervicalgegend. Im All¬ 
gemeinen bestehen die Veränderungen in Verlagerung der Kerne oder der Nucleoii 
in diesen, in undeutlicher Contourirung der Kerngrenzen, in theilweiser Auflösung 
der groben Körperchen bis zu völligem Schwund, meistens um den Kern herum, 
seltener nur an der Peripherie oder sich über die ganze Zelle erstreckend. Die am 
meisten veränderten Zellen zeigen undeutliche Grenzen, ihre Fortsätze sind nur auf 
kurze Strecke sichtbar. 

Nach diesen Fällen mit fieberhaftem Krankheitsverlaufe haben wir 
noch zwei weitere von fieberfreien Darmerkrankungen untersucht, einer¬ 
seits weil auf der Klinik unseres Chefs eine ätiologische Verschiedenheit 
zwischen diesen beiden Formen angenommen wird, und andererseits, um 
zu erforschen, ob die von uns gefundenen Veränderungen vielleicht auf 
das begleitende Fieber zu beziehen seien. 

Fall VI. 

Elsbeth Malcke, 3 M. alt, aufgenommen am 17. Januar, gestorben am 18. Januar 
1898. Cholera infantum. 

Kind soll vor der Aufnahme 8 Tage an durchfälligen Stühlen gelitten haben, 
und in den letzten 2 Tagen sehr matt geworden sein. Bei der Aufnahme normal 
entwickeltes Kind, etwas verfallen, innere Organe o. B. . . Erbrechen, Stuhlgänge 
mit reichlichem Transsudat und gelben Fleckchen, Extremitäten und Mundhöhle 
kühl, toxische Dyspnoe, zunehmender Collaps, Benommenheit und Tod bei sub- 
normaler Temperatur. 

Die Temperatur schwankte in den letzten 2 Tagen zwischen 35,8, 37,5 und 

34,0°. 

Therapie: Kochsalzinfusion am 17. Januar (210 ccm), am 18. Januar 90 ccm, 
Campherinjectionen und Magenspülung. 

Sectionsbefund. Darm blass, nur stellenweise fleckige Injection der Plaques; 
Follikel nicht sichtbar, Mesenterialdrüsen etwas geschwollen. Die übrigen Organe 
ohne Besonderheiten. 
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Mikroskopische Untersuchung. 

Gehirn: Die Körnchenzellen zeigen dunkelblaue, diffus gefärbte Kerne, nur 
in der Centralgegend finden sich auch heller gefärbte mit Spuren eines Chromatin¬ 
netzes. Die Nucleoli liegen häufig excentrisch, in der Centralgegend finden sie sich 
auch doppelt. Vom Zell leib sieht man nur hin und wieder kleine Häufchen feiner 
blassblauer Körnchen an einer Seite des Kernes. 

Die Kerne der Kernzellen sind hellblau und lassen ein deutliches Chromatin- 
netz erkennen; in der Centralgegend sind die Knotenpunkte dieses Netzes manchmal 
fast so gross, wie der Nucleolus; in der Occipitalgegend sind die Kerne meist dunkler 
und ohne Chromatinnetz. Die Nucleoli liegen häufig excentrisch, jedoch seltener in 
der Occipitalgegend. Der Zellleib besteht aus einem Netz feiner Körnchen, welches 
entweder den Kern ganz umgiebt, oder nur an einer Seite des Kernes zu sehen ist; 
in manchen Zellen finden sich spärlichere Körnchen als in den übrigen, an anderen 
lässt sich kein gefärbter Zellleib erkennen. 

Die Pyramidenzellen zeigen im Allgemeinen nur geringe Veränderungen. Die 
Kerne sind blass, bläschenförmig, haben häufig ein Chromatinnetz und liegen selten 
excentrisch. Die Nucleoli dunkelblau, häufig mit einem weissen Pünktchen, meist 
central gelegen, hin und wieder finden sich zwei. Der Zellleib der meisten Zellen 
besteht aus einem, diesen ganz ausfüllenden Netz feiner dunkler Körnchen; in der 
Minderzahl derselben zeigen sich ungefärbte Stellen, mit unregelmässiger Anordnung, 
nur selten um den Kern herum — besonders im Occipitallappen. 

Rückenmark. Cervicalgegend. Die Kerne zeigen keine Veränderung, nur 
sind die Nucleoli hin und wieder cxcentrisch gelagert. Die NissPschen Körperchen 
sind im Allgemeinen gut erhalten, nur ist bei vielen Zellen die streifige Anordnung 
verloren gegangen. In einigen Zellen sind sic spärlicher, von verschiedener Grösse, 
abgerundet und dunkler gefärbt. Die Fortsätze dieser Zellen sind entweder garnicht 
zu sehen oder nur auf kurze Strecken zu verfolgen. Die Chromatolyse ist in der 
Gegend der Fortsätze stärker ausgeprägt. 

Dorsalgegend. Die Veränderungen sind hier grösser. Die Kerne sind 
dunkler, meist excentrisch, häufig mit undeutlichen Contouren; auch die Nucleoli 
— weisse Pünktchen enthaltend — sind oft verlagert. 

Die NissPschen Körperchen sind in den meisten Zellen unregelmässig angeordnet, 
in vielen Zellen sind sie an der Peripherie spärlicher als um den Kern herum. 
Ausserdem finden sicli hier Zellen, welche überhaupt nur vereinzelte über den ganzen 
Leib vertheilte, kleinere, und auffallend unregelmässig configurirte Körperchen ent¬ 
halten. 

Lumbalgegend. Der Befund ist hier etwa der gleiche wie in der Dorsalgegend. 
Bloss in einzelnen Zellen sind die Nucleoli bis an den lland des Kernes gerückt. 

Resumc. Im Gehirn findet sich häufig excentrische Lage der Nucleoli bei 
allen drei Zellarten; im Zellleib der Kern- und Pyramidenzellen sieht man helle 
Stellen ohne besondere Anordnung, seltener den Kern umgebend. 

Im Rückenmark sind die Veränderungen in der Cervicalgegend am geringsten. 
Sie bestehen im Allgemeinen hauptsächlich in unregelmässiger Anordnung der Kör¬ 
perchen, in spärlicherem Auftreten derselben und in Deformirung ihrer Gestalt in 
einzelnen Zellen. 


Fall VII. 

Eugen Etcr, 6 Wochen alt, am 15. Jan. aufgenommen, am 19. Jan. 1898 ge¬ 
storben. Chronische Dyspepsie. 

Kind war vom IG. bis 28. December 1897 auf der Abtheilung wegen Dyspepsie, 
die Temperatur war damals stets normal. Bei der zweiten Aufnahme: Schlecht ge- 
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nährtes Kind, Hautfarbe blass, etwas cyanotisch, massiger Intertrigo, innere Organe 
o. B. — Stuhlgang zerfahren, mit viel Schleim. — Kind stirbt unter zunehmender 
Cachexie. Die Temperatur schwankt zwischen 36,2, 36,6, 36,1. 

Therapie: Tannoforni 0,25, 2mal täglich. 

Sectionsbefund. Darm blass. Atelectase, Bronchopneumonia incipiens. Das 
Gehirn und Rückenmark sind auffallend weich. 


M i k r o s k op i s c h e U n t e r s u c h u n g: 

Gehirn. Die Kerne der Körnchenzellen sind blass und diffus gefärbt, die Nu- 
cleoli liegen häufig excentrisch, in der Temporalgegend finden sich vereinzelt auch 
zwei Nucleoli. Nur die wenigsten Zellen lassen einen Leib in Gestalt eines kleinen 
Häufchens feiner blauer Körnchen erkennen. 

Die Kerne der Kernzellen sind blass, uniform gefärbt, nur in der Centralgegend 
enthalten sie vereinzelt ein feines Chromatinnetz. Der Zellleib stellt ein Netz feiner 
Körnchen dar, welches meist den Kern nicht ganz umgiebt. In einzelnen Zellen sind 
die Körnchen nur sehr spärlich; hin und wieder sieht man Vacuolen. 

In den Pyramidenzellen sind die Kerne meist blass und diffus gefärbt, in der 
Occipital- und Temporalgegend finden sich auch solche mit einem feinen Chromatin¬ 
netz. Die Lage ist meist central, in der Centralgegend ist sie jedoch auch excentrisch, 
vereinzelt liegen die Kerne auch dicht an der Wand der Zelle. Nucleoli dunkelblau, 
mit einem weissen Pünktchen, meist central, doch auch excentrisch. — Der Zellleib 
zeigt ein Netz feiner blauer Körnchen, welches entweder die ganze Zelle einnimmt 
oder helle Lücken mit regelloser Anordnung oder unter Bevorzugung der einen Zell¬ 
seite enthält; hin und wieder finden sich auch helle Zonen um den Kern herum. In 
der Temporalgegend fällt es auf, dass die Fortsätze sehr kurz sind, in der Occipital- 
gegend sind sie dunkler gefärbt als der Zellleib. 

Rückenmark. Es lässt sich kein Unterschied zwischen den einzelnen Gegen¬ 
den constatiren. 

Alle Zellen sind verändert. Die Kerne sind sehr gut erhalten, gleichmässig ge¬ 
färbt, häufig ein wenig excentrisch, ebenso die Nucleoli, weissc Pünktchen enthaltend. 
Die Nissl’schen Körper sind fast völlig verschwunden, nur vereinzelt sieht man 
als Reste derselben hellblaue Schollen. Der Leib bestellt aus einem blassblauen 
Netz feiner Fibrillen mit theils ungefärbter, theils matt, wenig gefärbter Grund¬ 
substanz. Die Contouren der meisten Zellen sind undeutlich und verschwommen, die 
Fortsätze sind nur undeutlich erkennbar. Aus einzelnen sehr veränderten Zellen sind 
die Kerne ganz ausgewandert und liegen neben der Zelle; der Leib dieser Zellen 
zeigt grosse Vacuolen und lässt hier und da deutlich cingewandcrte Leukocyten 
erkennen. 

Res um 6. Im Gehirn sind die Kerne aller Zellen gleichmässig gefärbt, fast 
immer ohne Chromatinnetz. Im Zellleib der Pyramiden sieht man häufig ungefärbte 
Stellen mit verschiedener Localisation. 

Im Rückenmark sind die Veränderungen sehr hochgradig: Auflösung der Nissl’¬ 
schen Körperchen, Vacuolenbildung, Auswanderung der Kerne, beginnender oder weiter 
fortgeschrittener Zerfall der Zellen. 

Wenn auch die Veränderungen in diesem Falle bei der Weichheit des Materials 
mit einer gewissen Reserve betrachtet werden müssen, so sind dieselben den schon 
gefundenen so ähnlich, dass wir bei der frühzeitigen Section — 5 Stunden p. m. — 
berechtigt sind, die Veränderungen als vitale anzusehen. 

Aus diesen Untersuchungen lassen sich folgende Thatsachen fest¬ 
stellen : 
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12 E. MUELLER und MANECATIDE, 

In allen von uns untersuchten Fällen von Darmerkrankung finden 
sich Zellveränderungen. In den einzelnen Fällen sind diese Verände¬ 
rungen verschieden stark ausgeprägt. Man könnte vielleicht drei Grade 
derselben unterscheiden. Der erste Grad ist durch eine unregelmässige 
Anordnung der Nissl’schen Körperchen und fast gleichzeitig durch ein 
verschwommenes Aussehen derselben charakterisirt, welches sich durch 
Trübung, undeutliche Contourirung und Vergrösserung kundgiebt. Dem 
zweiten Grade entspricht die beginnende Auflösung; die Körperchen wer¬ 
den kleiner, -blässer und treten spärlicher im Zellleib, in Folge Auf¬ 
lösung von einzelnen Körperehen, auf; mit diesem Grade geht gewöhn¬ 
lich eine Schwellung der Zelle einher. Schliesslich schreitet die Auf¬ 
lösung weiter fort, die Körperchen verschwinden immer mehr und mehr 
und man sieht an ihrer Stelle entweder eine uniforme, blassblau gefärbte 
Masse oder — und dies war bei uns meistens der Fall — ein Netz 
feinster Fibrillen und zwischen den Maschen derselben eine ungefärbte 
oder blassblau gefärbte Substanz. Die Auflösung tritt sowohl mehr 
partiell, segmentartig, ohne bestimmte Anordnung auf, oder nur auf 
einer Seite der Zelle, oder es sind auch die perinucleären Partien be¬ 
sonders ergriffen. Sehr häufig jedoch erstreckt sich die Dissolution gleich- 
mässig über den ganzen Zclllcib. 

Alle diese Veränderungen treten in unseren Fällen, wie gesagt, fast 
immer nebeneinander auf, wenn auch in den einzelnen Fällen die eine 
oder die andere Form überwiegt oder auch fehlt. In den Zellen mit 
starken Veränderungen — 3. Grad — sind die Zellgrenzen nicht so scharf 
ausgeprägt, die Fortsätze fehlen ganz oder sind nur auf kurze Strecken 
zu verfolgen. 

Feinere Kernveränderungen sind im Allgemeinen mit der von uns 
angewandten Methode nicht zu erkennen. Was sich sehen lässt, ist, 
dass in einigen Zellen die Kerne verlagert sind, manchmal bis an die 
Peripherie. Ilin und wieder haben sie ein geschwollenes Aussehen oder 
sind auch dunkler gefärbt, als gewöhnlich. In den Zellen mit stark ver¬ 
ändertem Zelllcib sind die Kerncontouren oft undeutlich und verschwom¬ 
men; jedoch finden sich auch hochgradig lädirte Zellen mit anscheinend 
ganz normalen Kernen. Vereinzelt gehen die Kern Veränderungen soweit, 
dass von dem Kern nur noch ein undeutlich sichtbarer, verschwommener 
Nucleolus zu erkennen ist. Die Nucleoli selbst sind in ihren Kernen 
oft verlagert, vergrössert und dunkler gefärbt. 

Die zwei Fälle (No. II und V) mit fraglicher congenitaler Lues zeigen 
besonders starke Veränderungen. Es lässt sich dieses Verhalten viel¬ 
leicht darauf zurückführen, dass die Zellen dieser Kinder eine vermin¬ 
derte Widerstandsfähigkeit besassen. 

Es ist auffallend, dass unter den Zellläsionen des Rückenmarkes 
diejenigen des Dorsalmarkes meistens besonders hochgradige sind. 
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Die Formen der Veränderungen, welche wir gefunden haben, sind 
bekannt und gleichen denjenigen, welche verschiedene Forscher bei In- 
toxieationen und Infectionen von Thieren beschrieben haben. 

Frühere Autoren haben bei bestimmten Erkrankungen von Thieren 
bestimmte Typen von Zellläsionen gefunden. Wir haben in unseren 
Fällen keinen für Darmerkrankungen charakteristischen Typus zu er¬ 
kennen vermocht. Babes erkennt gleichfalls keine typischen Verände¬ 
rungen je nach der Art der Intoxieation oder Infection (Tetanus, 
Lyssa etc.) an. 

Die Veränderungen unserer Fälle gleichen nicht denjenigen, welche 
Goldscheider und Flatau bei erhitzten Thieren nachgewiesen haben. 

Von der Höhe des Fiebers sind die Zellläsionen unserer Fälle un¬ 
abhängig. Wir haben sowohl bei hochfieberhaften Erkrankungen — 
Fall I und IV — keine grossen Veränderungen gefunden, als auch an¬ 
dererseits bei solchen mit geringem Fieber und sogar ganz fieberfreien — 
Fall II und VII — sehr hochgradige gesehen. 

Wir haben noch einen Fall hinzugefügt, welcher sich den oben be¬ 
schriebenen nicht anreiht. Es handelt sich um ein Kind, welches unter 
einseitigen Krämpfen zu Grunde ging. Es erschien uns interessant, die 
Nervenzellen darauf hin zu untersuchen, ob vielleicht ein Unterschied 
zwischen den Zellen der beiden Seiten zu finden wäre. 

Fall Vni. 

Erbsmehl, 2 Jahre alt, aufgenommen am 21. December 1896, gestorben am 
26. October 1897. Rhachitis gravis. Tuberkulose (Meningitiis tuberculosa). 

Sehr elendes, zurückgebliebenes Kind. Etwa 10 Monate wegen Rachitis auf der 
Abtheilung behandelt. Am 18. October 1897, also 8 Tage vor dem Tode, bekam Pat. 
plötzlich clonische Zuckungen in der linken Gesichtshälfte, in dem linken Arm und 
Bein. Die Krämpfe wiederholten sich und waren in den letzten Tagen nur mit kurzen 
Unterbrechungen permanent. Pat. war bei dem ersten Anfall bewusstlos, in den fol¬ 
genden war das Sensorium frei: er fixirte ihm vorgehaltene Gegenstände und reichte 
auf Verlangen die rechte Hand, die linke war anscheinend gelähmt. Patient war in 
dieser Zeit fieberfrei. 

Therapie: In den letzten Tagen Chloralhydrat per Clysma. 

Sectionsbefund (Prof. Israel): Starke Rhachitis, käsige Hepatisation in den 
Lungen, verkäste Bronchialdrüsen. Gehirn: Oedem der Arachnoidea, feinste Tuber¬ 
keln in den Fossae Syivii, Hydrops der Seitenvcntrikel, tuberkulöse Adhäsionen der 
Plexus arachnoidei, keine Herdläsionen. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Gehirn. Central Windung, links: Die Körnchen zellen zeigen keine Ver¬ 
änderungen. — Die Kerne der Kernzellen sind gut gefärbt, nur einzelne sind blasser 
und etwas geschwollen. Der Zellleib, meist nur an einer Seite der Kerne erkennbar, 
zeigt spärliche, feine Körnchen innerhalb einer blass gefärbten Grundsubstanz. 

ln den Pyramidenzellen finden sich einige Kerne etwas grösser, blässer und 
peripher verlagert. Der Zellleib zeigt sehr häufig nur spärliche, dunkle Körnchen in 
einer blassblau gefärbten Zwischensubstanz, gleichmässig über die ganze Zelle ver- 
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tlicilt; in anderen Zellen sieht man um die Kerne herum helle Zonen, während an der 
Peripherie die Körnchen noch erhalten sind und sich meistens an einer Seite der 
Zelle dichter und zahlreicher angehäuft finden; in einzelnen Zellen dagegen sind die 
Körnchen mehr um den Kern herum angeordnet. 

Central Windung rechts. Die Kerne der Körnchenzellen zeigen häufig ein 
Chromatinnetz. Die Kernzellen zeigen keine Veränderungen. 

Die Pyramidenzellen sind im Allgemeinen gut gefärbt ; einzelne zeigen helle, 
runde Stellen (Vacuolen) in dem sonst dunkelblauen Körnchennetz; eine kleine 
Minderheit der Zellen zeigt helle perinucleäre Zonen; vereinzelt finden sich auch in 
ihren Grenzen undeutlich erkennbare Kerne. 

Occipitalwindüngen. Körnchenzellen. Links sind die Nucleoli meistens 
verlagert und liegen häufig dicht an der Peripherie. Rechts sind die Nucleoli nur 
selten verlagert, die Kerne zeigen hin und wieder ein Chromatinnctz. 

Die Kern zellen zeigen links häufig ein Chromatirmetz in den Kernen, ver¬ 
einzelt sind die Nucleoli peripherwärts verlagert. Der Zellleib zeigt häufig eine spär¬ 
lichere Anordnung der feinen blauen Körnchen um die Kerne herum, als an der Peri¬ 
pherie. Rechts findet sich gleichfalls häufig ein Chromatinnetz, zwei Nucleoli; der 
Zellleib zeigt keine Besonderheiten. 

Pyramiden zellen. Beiderseits sind die Kerne einzelner Zellen in ihren 
Grenzen nicht mehr deutlich erkennbar,, ihre Nucleoli besonders gross und tief ge¬ 
färbt. Es finden sich links mehr schlanke Zellen als rechts; der Zellleib der Zellen 
mit verändertem Kern zeigt Veränderungen in der Art, dass sich spärlichere Körnchen 
finden, als in den normalen Zellen, und zwar zeigt sich links mehr eine diffuse Ver¬ 
minderung der Körnchen, während dieselbe rechts mehr um die Kerne herum zu er¬ 
kennen ist. 

Schläfen Windungen. Körnchenzellen beiderseits gleich und normal. Kern¬ 
zellen beiderseits mit gut gefärbtem Kern und Kernkörperchen; der Zellleib besteht, 
soweit sichtbar, aus einer Anhäufung feiner Körnchen, meist an der centralen Seite 
des Kernes. 

Pyramidenzellen. Die Kerne sind links zum Theil nach der Peripherie 
zu verlagert, rechts häufig vergrössert mit theilweise excentrischen Nucleoli. Einige 
Zellen haben hier zwei Kerne. Hin und wieder sind die Kerngrenzen verschwommen, 
jedoch die Kernkörperchen tief blau gefärbt und grösser als in den anderen Kernen. 

Im Allgemeinen ist der Zellleib gut gefärbt, rechts finden sich mehr blasse 
Zellen, auch zeigt sich hier eine mehr allgemeine diffuse Auflösung der Körnchen, 
während dieselbe links mehr stellenweise auftritt, entweder an der Peripherie oder 
um die Kerne herum. Links sind einzelne schlanke, tiefblau gefärbte (chromophile) 
Zellen zu sehen. 

Rückenmark. Es lässt sich kein Unterschied zwischen links und rechts fest¬ 
stellen. 

Cervicalgegend. Im Allgemeinen sind die Zellen normal, ln vereinzelten 
Zellen sind die Kerne excentrisch, in anderen sind die Nucleoli auffallend blass und 
undeutlich sichtbar. Die Veränderungen in dem Zellleib sind nur geringfügig und be¬ 
stehen entweder in einer etwas unregelmässigen Anordnung der Nissl’schen Körper¬ 
chen oder in der Auflösung derselben, welche diffus, perinucleär oder nur auf einer 
Seite der Zelle auftritt. Chromatolysc und Kernveränderungen treten getrennt auf. 

Dorsal mark. Die Kerne zeigen häufig undeutliche Begrenzung und liegen 
mehr oder weniger excentrisch. Die Nucleoli in ihnen erscheinen zum Theil ver¬ 
grössert, häufig sieht man kleine weisse Pünktchen. In sehr vielen Zellen findet sich 
eine Auflösung der Nissl’schcn Körperchen, meist nur um den Kern herum; in ein¬ 
zelnen jedoch nimmt dieselbe die ganze Zelle ein. Die noch sichtbaren Körperchen 
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haben ein verschwommenes Aussehen. In den stark veränderten Zellen lässt sich ein 
deutliches Netz feiner Fibrillen erkennen. 

Lumbalgegend. Die Mehrzahl der Zellen ist normal; in einigen findet man 
theils diffuse, theils partielle Auflösung der Körperchen bei normaler Structur des 
Kernes und geringer excentrischer Lage desselben. Nur vereinzelte Zellen sind ver¬ 
ändert; die Kerne dieser in ihren Grenzen undeutlich, die Nucleoli vergrüssert, die 
NissPschen Körperchen des Zellleibes fast völlig aufgelöst; die Zellen haben eine 
diffuse blasse Färbung. 

R6sum6. Im Gehirn lässt sich rechts ein Unterschied gegen links insofern er¬ 
kennen, als die Auflösung der chromatischen Substanz eine allgemeinere und ausge¬ 
dehntere ist und die Zellen geschwollen erscheinen. Im Rückenmark tritt kein Unter¬ 
schied zwischen den beiden Seiten hervor. Die Veränderungen sind hier gering und 
im Dorsalmark am meisten ausgesprochen. 

Es hat sich also hier im Rückenmark kein Unterschied ergeben, 
welcher mit der NissPschen Färbung zu erkennen ist; ira Gehirn ist die 
Differenz nur sehr unbedeutend und vielleicht auf die tuberculöse Me¬ 
ningitis zuriiekzuführen. 
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Fig. 1. 





Difitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



II. 


lieber Knisterrasseln (Crepitationen) bei Vorhandensein 
von Flüssigkeit in der Pleurahöhle. 

Von 

Dr. med. W. Janowski, 

Primararzt im Kindlein Jesu-Hospital zu Warschau. 

Meine Aufmerksamkeit wurde durch das in letzter Zeit besonders 

häufige Vorkommen von Knisterrasseln bei Pleuritis auf dieses Krank- 
hcitssyniptom gelenkt, über welches im Allgemeinen noch so wenig be¬ 
kannt ist. Die Gesammtmengc der Symptome bei Vorhandensein von 
Flüssigkeit in der Pleurahöhle scheint dem Vorhandensein von Crepi¬ 
tationen, d. h. gleichblasigen, nur bei der Inspiration vernehmbaren 
Rasseln direct zu widersprechen. Es giebt jedoch Fälle, in denen sich 
die Sache anders verhält. Ich erinnere mich, vor 8 Jahren zum ersten 
Male deutliche, zahlreiche Knisterrasseln bei Vorhandensein von Exsudat 
in der Pleurahöhle (links) bei einem Kranken gehört zu haben, der 

wegen Gelenkrheumatismus auf die Abtheilung meines früheren Chefs, 

Dr. Dunin’s, gekommen war und gegen Ende der Krankheit exsudative 
Pleuritis bekam. Es hielt anfänglich schwer, die Natur der Complication 
der Athmungswege bei diesem Kranken festzustellen, da die einen Sym¬ 
ptome scheinbar den anderen widersprachen und die zahlreichen, deutlich 
hörbaren Knisterrasseln in der unteren Hälfte der linken Lunge zu 

Gunsten der Diagnose auf Pneumonie zu sprechen schienen, um so mehr 
da das klinische Gesammtbild nicht direct im Widerspruch damit stand. 
Die damals sofort ausgeführte Probepunction und die darauf folgende 
Entleerung des Exsudates aus der linken Pleurahöhle, nach welcher jene 
Knisterrasseln bald verschwanden, überzeugten uns Allo, dass dieselben 
mit dem Vorhandensein des Exsudates in der Pleurahöhle zusammen- 
gehangen hatten. Während meines weiteren Verbleibens auf Dr. Dunin’s 
Abtheilung habe ich solche Crepitationen bei Pleuritis wenigstens in 
10 Fällen gehört, was für einen Zeitraum von über 6 Jahren nicht viel 
ist. Obgleich sie stets mein regstes Interesse in Anspruch nahmen, 
konnte ich doch aus verschiedenen Gründen mich nicht näher damit 

Zcitschr. f. klln. Medici«. 36. Iid. H. 1 u. 2. 2 
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beschäftigen. Veranlassung dazu gaben mir erst die in letzter Zeit auf 
meiner Abtheilung angestellten Beobachtungen. 

Durch eine eigenthümliche Verkettung der Umstände kommen mir 
jetzt so häufig Pleuritis fälle mit Knisterrasseln vor, dass ich z. B. im 
Laufe der letzten 3 Wochen Gelegenheit hatte, 9 derartige Fälle zu 
beobachten, von denen augenblicklich noch 4 in Beobachtung in meiner 
Abtheilung sind. Selbstverständlich vergewisserte ich mich in diesen und 
allen anderen hier in Betracht kommenden Fällen durch eine Probepunction 
von dem Vorhandensein einer Flüssigkeit. Im Vorliegenden ist das ganze 
von mir gesammelte, das Vorkommen von Crepitationen bei Pleuritis be¬ 
treffende Material 1 ) zusammengestellt. 

Es handelt sich nämlich darum, dass Knisterrasseln bei Vorhanden¬ 
sein von grösseren oder geringeren Mengen Flüssigkeit in der Pleura¬ 
höhle zu hören sind und dass sie dementsprechend von verschiedener 
diagnostischer Bedeutung sind. Meiner Ansicht nach ist Letztere um so 
grösser, je weniger Flüssigkeit in der Pleurahöhle vorhanden ist, wenn 
also die bei einer weniger genauen Untersuchung erhaltenen physikali¬ 
schen Symptome noch übersehen werden können. Ich habe einige Fälle 
gesehen, in denen die Dämpfung im unteren Theile der betreffenden 
Thoraxhälfte noch sehr unbedeutend und das Vesiculärathmen noch fast 
ebenso deutlich bis an die untere Lungengrenze zu hören war, wie auf 
der anderen Seite, in denen jedoch die typischen Knisterrasseln, d. h. 
die nur bei der Inspiration auftretenden, gleichblasigen Rasselgeräusche 
ganz deutlich zu hören waren. Von den gewöhnlichen, bei Pneumonie 
vernehmbaren Crepitationen unterscheiden sie sich durch ihren abweichen¬ 
den Charakter: sie klingen nämlich etwas feucht, etwa wie die sogen, 
feuchten Rasselgeräusche, die, wie bekannt, in den feinen Bronchien 
entstehen. Von diesen unterscheiden sie sich jedoch dadurch, dass sie 
— so zu sagen — oberflächlicher zu hören sind, dass sie bei all ihrer 
Deutlichkeit weit kleiner, dass ihre einzelnen Bläschen äusserst gleich- 
massig sind und dass sie überdies nur bei der Inspiration auftreten. Es 
sind also typische kleine Knisterrasseln, die wir in grösserer oder ge¬ 
ringerer Anzahl in den Anfangsstadien bei eroupöser Pneumonie hören, 
unterscheiden sie sich durch ihren „feuchten“ Charakter, der aus der 
Beschreibung vielleicht schwer zu verstehen, aber so charakteristisch ist, 
dass jeder, der einmal solche Knisterrasseln gut gehört hat, sie stets 
leicht wiedererkennen wird. Dank diesem feuchten Charakter erinnern 
die Knisterrasseln eher an die sogen, crepitatio redux im Endstadium 
der Pneumonie, als an die Crepitationen im Anfangsstadium dieser 
Krankheit. Allein auch von crepitatio redux unterscheiden sie sich 
durch die Gleichmässigkeit und meist ausserordentliche Kleinheit der 

1) In Allgemeinem etwa ‘IO—;lf> Fälle. 
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einzelnen Bläschen, die im Endstadium der Lungenentzündung mehr oder 
weniger durch die alsdann gewöhnlich in grösserer oder geringerer An¬ 
zahl auftretenden feuchten Rasselgeräusche verdeckt werden. So oft ich 
also typische, „feucht“ klingende Knisterrasseln im unteren Thorax¬ 
abschnitte zu hören bekomme, gehe ich bei der weiteren Untersuchung 
dieser Gegend mit ganz besonderer Aufmerksamkeit zu Werke. Ausser 
einer unbedeutenden Dämpfung des Percussionsschalls und abgeschwächter 
Athmung ist dann gewöhnlich die Stimme kaum merklich abgeschwächt 
oder hat einen so wenig auffallenden nasalen Tonfall bekommen, dass 
man ihn leicht überhören könnte, wenn nicht speciell darauf geachtet 
würde; auch ist ein etwas abgeschwächter Fremitus pectoralis zu ver¬ 
zeichnen, doch ist diese Abschwächung oft noch kaum bemerkbar. Die 
Gesammtsymptome sind mit einem Worte in diesen Fällen derartig, dass 
sie einfach übersehen oder für das Resultat einer alten Pleuraverdickung 
angesehen werden können. 

In solchen Fällen haben mich die oben erwähnten Knisterrasseln 
schon wiederholt zu einer Probepunction veranlasst, wobei dann gewöhn¬ 
lich die gesuchte Flüssigkeit herausbefördert wurde. 

Meiner Ansicht nach ist also die diagnostische Bedeutung der 
Knisterrasseln in den Fällen am grössten, wo in der Pleurahöhle Flüssig¬ 
keit in geringen Mengen vorhanden ist. Ihr Auftreten an sich veranlasst 
uns, nach weiteren physikalischen Symptomen einer Flüssigkeit zu suchen 
und eine Probepunction vorzunehmen, die wir sonst unterlassen hätten, 
weil noch zu wenig vorlag, was auf das Vorhandensein einer Flüssigkeit 
hätte schliessen lassen. Selbstverständlich beweist das Fehlen der 
Knisterrasseln nichts und widerlegt nichts, wie dies ja in der Mediein 
mit den meisten sogen, negativen Symptomen der Fall ist. 

Allein Knisterrasseln werden auch in einzelnen Fällen von Pleuritis 
beobachtet, in denen die Dämpfung des Percussionsschalls, die Ab¬ 
schwächung der Athmung, der Stimme und des Fremitus pectoralis schon 
ganz deutlich, wenn auch nur auf einer kleinen Ausdehnung aufireten. 
In diesem Falle kommt den Crepitationen eine nur geringe positive 
diagnostische Bedeutung zu, da die Diagnose daun ohnehin klar ist. 
Man darf jedoch nicht aus dem Auge lassen, dass sie auch bei einer 
so reinen, nicht complicirten exsudativen Pleuritis vorhanden sein können 
und dass sie durchaus keine Contraindieation für eine dahin lautende 
Diagnose sind, wenn nur die übrigen (wie die oben angeführten) localen 
und allgemeinen Symptome zu Gunsten dieser Diagnose sprechen. Be¬ 
sonders dürfen diese Knisterrasseln uns nicht abhalten, die Diagnose aut 
Pleuritis zu stellen, wenn trotz der oben angeführten localen Symptome 
die allgemeinen Symptome, wie: relativ acuter Beginn der Krankheit, 
Höhe der Temperatur und allgemeine Zerschlagenheit des Kranken, 
scheinbar gegen diese Diagnose sprechen und uns für kurze Zeit den 
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Gedanken aufdrängen, wir hätten es mit einer Pneumonie zu thun, deren 
locale Symptome sich in Folge gewisser allgemein bekannter Neben¬ 
umstände auf obige Weise gruppirt hätten. Um diesem Irrthume vor¬ 
zubeugen, ist nur der abweichende feuchte Charakter jener Knisterrasseln 
zu beachten, der von Niemand übersehen werden kann, der sic sich 
mehrmals einzuprägen Gelegenheit gehabt hat. Natürlich ist in solchen 
Fällen die Probepunction stets eine wünschcnswerthe, im Hospital aber 
direct nothwendige Bestätigung der Diagnose auf Pleuritis. Nur wenn 
wir die Thatsaehe des häufigen Vorkommens der Crcpitationen in diesem 
Stadium der Pleuritis stets im Gedächtnisse haben, werden wir in der¬ 
artigen Fällen daran denken, den Charakter derselben näher zu studiren 
event. bei Kranken im Hospital sogleich zu einer Probepunction zu 
schreiten; bei Kranken in der Privatpraxis aber kann eine rechtzeitige 
Beachtung dieses Umstandes in solchen zweifelhaften Fällen uns vor 
einer falschen Diagnose resp. Prognose bewahren. Denn das Vorhanden¬ 
sein von Knisterrasscln, selbst wenn sie in grösserer Anzahl und constant 
beobachtet werden, wird auch heute noch zu oft und mit Unrecht als 
entschieden zu Gunsten der Diagnose auf Lungenentzündung sprechendes 
Symptom betrachtet. In einigen Fällen habe ich bei Vorhandensein von 
Flüssigkeit in der Pleurahöhle und Symptomen, wie die oben beschrie¬ 
benen, mehrere Tage nacheinander, eine Woche und darüber Knister¬ 
rasscln in grosser Menge gehört. Selbstverständlich wird eine ein-, 
höchstens mehrtägige Beobachtung des ganzen klinischen Bildes einen 
denkenden Arzt stets vor einem Irrthume bewahren. Es handelt sich 
jedoch darum, sich nicht von vorn herein von den Knisterrasseln irre- 
fiihren zu lassen, was ja bei einmaligem Sehen eines Patienten, wie dies 
in der Privatpraxis zuweilen der Fall ist, für den Arzt und den Kranken 
von weitgreifender Bedeutung sein kann. 

Noch mehr hüte man sich, den Knisterrasseln eine entschieden für 
Lungenentzündung sprechende diagnostische Bedeutung in solchen Fällen 
zuzuerkennen, wo wir beim Auseultiren der Lungen das sogen, bruit de 
souffle, d. h. eine hohe, gleich einem Hauche, von weitem kommende 
ßronchialathmung mit Knisterrasseln auch heute noch häufig die Ursache, 
dass die Diagnose auf Pneumonie gestellt wird. Es giebt wohl keinen 
Arzt, der nicht schon wiederholt auf solche, auf diesem Schema be¬ 
ruhende diagnostische Fehler gestossen wäre. Ich selbst habe schon 
zahlreiche Kranke mit seröser oder sogar schwerer eitriger Pleuritis in’s 
Krankenhaus kommen sehen, bei denen die Diagnose auf Pneumonie 
•nur auf Grund der Bronehialathmung, oder auf Grund von Bronchial- 
athmung verbunden mit Knisterrasseln gestellt worden war. Man kann 
deshalb nie lebhaft genug gegen diesen Fehler protestiren. Man darf 
nie vergessen, dass einerseits Bronchialathmen allein oder mit unzweifel¬ 
haften Crcpitationen verbunden an und für sich den kritisch vorgehenden 
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Arzt noch nicht berechtigt, Pneumonie oder überhaupt Infiltration der 
Lunge zu diagnosticiren, ohne dabei das ganze Krankheitsbild zu berück¬ 
sichtigen, dass es aber andererseits unumgänglich ist, in jedem derartigen 
Falle den Charakter der Knisterrasseln genau zu beachten. Man muss 
den bruit de Souffle verschiedenen Grades von dem gewöhnlichen typi¬ 
schen Bronchialathmen ebenso gut zu unterscheiden * wissen, wie man im 
Stande sein muss, den feuchten Charakter der Knisterrasseln bei solchem 
bruit de souffle gleich herauszufühlen. Wer auf diesen abweichenden 
Charakter der Knisterrasseln achtet, wird durch Ausführung der weiteren, 
übrigens sehr einfachen physikalischen Untersuchung immer die richtige 
Diagnose zu treffen wissen. Das Verhalten der Stimme ist ein sehr 
verschiedenes, am häufigsten hört man in solchen Fällen eine Combination 
von Egophonie und Bronchophonie verschiedenen Grades; nicht immer 
also ist die Stimme bei der Diagnose bchülflich. Dagegen ist die Unter¬ 
suchung des Fremitus poctoralis in den meisten Fällen von grossem 
Nutzen. Wo aber auch hierdurch die Frage noch nicht entschieden 
wird, w T as in Folge der Flüssigkeitsmenge in der Pleurahöhle in solchen 
Fällen äusserst selten vorkommt, muss man unbedingt zur Probepunction 
schreiten. Ich habe schon Fälle von Pleuritis gesehen, in denen 1—1,5 1 
Flüssigkeit und darüber entleert wurde, und in denen ausser dem bruit 
de souffle verschiedener Intensität mehr oder weniger zahlreiche Crepi- 
tationen zu hören waren. Ich gew r ann dabei die Ueberzcugung, dass in 
dem Maasse, wie die Flüssigkeit sich wieder ansammelt, auch die 
Knisterrasseln, die 2—3 Tage nicht zu hören gewesen, wieder auftreten. 
Nur in einem dieser Fälle hatten die Knisterrasseln für die Dauer weniger 
ihren feuchten Charakter eingebüsst. Ehe jedoch die zum zweiten Male 
angesammelte Flüssigkeit wieder entleert wmrde und später, bei inten¬ 
siveren physikalischen Symptomen ihres Vorhandenseins, stellte sich der 
feuchte Charakter derselben wieder ein. Auch in diesem Falle waren 
jedoch die Knisterrasseln die ganze Zeit über äusserst klein, gleichblasig 
und dem Anscheine nach dicht bei dem angelegten Ohre zu hören. 

Ich wiederhole also, dass bei Vorhandensein des bruit de souffle 
die Knisterrasseln nicht als ein direct gegen das Vorhandensein einer 
grösseren Flüssigkeitsmenge in der Pleurahöhle sprechendes Symptom 
zu betrachten sind, denn auch in diesem Falle können sie bisweilen 
deutlich und iu grösserer Menge auftreten und mehrere Tage nach ein¬ 
ander oder noch länger bestehen. Uebrigens wird bei der heute allge¬ 
mein angewandten Behandlungsweise eine längere Beobachtung dieser 
Art gewöhnlich durch die Entleerung der Flüssigkeit unterbrochen, nach 
welcher die Knisterrasseln meistens ganz verschwinden. 

Das bisher Gesagte kurz zusammenfassend, wiederhole ich, dass bei 
undeutlich ausgesprochenen Symptomen einer Flüssigkeit in der Pleura¬ 
höhle den kleinen „feuchten“ Knisterrasseln eine entschieden zu Gunsten 
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der Anwesenheit einer Flüssigkeit in der Pleurahöhle sprechende Be¬ 
deutung zukommt; dass sie bei deutlichen Symptomen eines Pleura¬ 
exsudates den Arzt nicht abhalten sollen, die Diagnose auf Pleuritis zu 
stellen; dass schliesslich in zweifelhaften Fällen, wo die Diagnose 
zwischen Pneumonie und Pleuritis schwankt, die Crepitationen allein 
kein hinreichender Grund sind, um sich für erstere zu entscheiden. 

Bisweilen treten die in Rede stehenden Knisterrasseln bei Kranken 
mit reichlicher Flüssigkeitssammlung in der Pleurahöhle erst nach Ent¬ 
leerung* einer grösseren Quantität dieser Flüssigkeit auf. Sie sind dann 
oft sehr zahlreich und können stunden- bis tagelang und noch länger 
vorhanden sein, was wahrscheinlich mit der Intensität und der Dauer 
des früher auf die Lunge ausgeübten Druckes wie auch damit zusammen¬ 
hängt, ob und wieviel Flüssigkeit noch in der Pleurahöhle geblieben ist. 
Begreiflicher Weise entbehren dann die Knistcrrasseln einer streng 
diagnostischen Bedeutung, da die Diagnose auch vorher klar war. Auch 
in solchen Fällen darf man die Möglichkeit ihres Auftretens nicht aus 
den Augen lassen, um sich nicht auf Grund ihres Vorhandenseins zu 
der Ansicht verleiten zu lassen, wir hätten es in der betreffenden Lunge 
mit einer Infiltration des Lungengewebes zu thun, wenn uns die übrigen 
physikalischen Symptome und das klinische Gesammtbild nicht zu diesem 
Verdachte berechtigen, was übrigens in diesen Fällen selten vorkommt. 
In solchen Fällen beweisen die nach Entleerung der Flüssigkeit ent¬ 
standenen Crepitationen, wenn sie typisch, klein und gleichmässig sind, 
dass noch Flüssigkeit in der Pleurahöhle zurückgeblieben ist; sind sie 
aber grösser, ungleichmässig, und hört man zugleich auch eine gewisse 
Anzahl feuchter Rasselgeräusche, so beweisen sie ein unbedeutendes, 
durch anhaltenden Druck des in grosser Menge vorhandenen Exsudates 
hervorgerufenes Oedcm des Lungengewebes. Ich betone, dass es sich 
um ein unbedeutendes Oedcm handelt, da man gewöhnlich bei starkem 
(Jedem ausser den Knisterrasseln sehr zahlreiche, kleine, feuchte Rassel¬ 
geräusche hört, die durch ihre Ungleichmässigkeit und ihr Auftreten bei 
der In- und Exspiration die Knisterrasseln ziemlich verdecken und ein 
sicheres Feststellen derselben erschweren. 

Ich habe bereits daraf hingewiesen, wodurch sich die Knisterrasseln 
bei Pleuritis von den in den ersten Stadien bei croupöser Pneumonie 
auftretenden unterscheiden. Aus demselben Grunde kann man sie, selbst 
wenn man von anderen Symptomen absieht, von den Knisterrasseln 
unterscheiden, die man in den übrigens seltenen Fällen von lobulärer 
Lungentuberculose hört, wie auch von denjenigen, die bei sehr erschöpften 
oder sehr geschwächten Kranken mit Atelectasis während der Auscul- 
tation bei den ersten Inspirationen beobachtet werden. Eebrigens er¬ 
scheinen und verschwinden die Knisterrasseln in den Fällen letzter Art 
gleichzeitig aus beiden Lungen. 
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Knisterrasseln mit feuchtem Charakter treten ausser bei Pleuritis 
auch noch bei Lungeninfarkten, katarrhalischer Lungenentzündung und 
bei Lungenödem auf. Allein bei den beiden ersten Affectioncn werden 
noch zahlreiche andere klinische Symptome beobachtet, wie auch sich 
zu den Crepitationen gesellende feuchte Rasselgeräusche, die bei der 
Inspiration und bei der Exspiration zu hören sind; in Fällen von Lungen¬ 
ödem hört man die Knisterrasseln, wie auch die soeben erwähnten Neben¬ 
erscheinungen, auf beiden Thoraxseiten. Uebrigens unterscheiden sich 
meiner Ansicht nach die bei Lungenödem auftretenden Knisterrasseln, 
obgleich sie auch entschieden feucht klingen, von den bei Anwesenheit 
von Flüssigkeit in der Pleurahöhle auftretenden dadurch, dass erstere 
grösser und nicht immer von gleichen Dimensionen sind. Durch sorg¬ 
fältiges Vergleichen der einen mit den anderen lernt man sie unschwer 
unterscheiden, wovon ich mich selbst überzeugt und was ich mehreren 
Collegen in meiner Abtheilung nachgewiesen habe. Es schien mir nur 
dann unmöglich, die von Flüssigkeit in der Pleurahöhle abhängenden 
Knisterrasseln von den durch Lungenödem hervorgerufenen zu unter¬ 
scheiden, wenn beide Processc gleichzeitig und der erste davon sein- 
intensiv — auftraten. Dies war jedoch eine ä priori gefasste Meinung, 
da ich selbst längere Zeit keinen Fall dieser Art zu Gesicht bekam. 
Erst als vorliegende Arbeit niedergeschrieben war, hatte ich Gelegenheit, 
eine Kranke mit Nephritis und Compcnsationstörung zu sehen, bei der 
ich im unteren Viertel beider Lungen ziemlich grosse, mit dem vor¬ 
handenen Lungenödem in Zusammenhang stehende Knisterrasseln und 
zugleich im untersten Theile der rechten Lunge kleine gleichblasige 
Knisterrasseln constatirte, die an die hier besprochenen erinnerten. Die 
übrigen Symptome, die für das Vorhandensein eines Transsudats sprechen 
konnten, waren nicht ins Gewicht fallend; allein die so überaus cha¬ 
rakteristischen Knisterrasseln brachten mich sogleich auf die richtige 
Fährte, und die augenblicklich vorgenommene Probepunction bestätigte 
das Vorhandensein von Flüssigkeit in der Pleurahöhle. Diese Kranke, 
wie auch einige andere, zeigte ich einem Collegen (Dr. Pulawski), der 
nur bestätigen konnte, dass in betreffendem Falle beide Arten von Crepi¬ 
tationen wohl zu unterscheiden waren. Er hörte dieses Rasseln sogar 
selbst neben den ödematösen Knisterrasseln im untersten Theile der 
rechten Lunge, in der durch Probepunction das Vorhandensein einer 
Flüssigkeit nachgewiesen wurde. Im Laufe der beiden darauffolgenden 
Wochen beobachtete ich dann wieder 2 Kranke mit gestörter Compen- 
sation (bei einer in Folge von Nephritis, bei der anderen eines Herz¬ 
fehlers und Nephritis), bei denen ich die kleinen, ganz gleichblasigen, 
bei Beginn der Inspiration ganz oberllächlich vernehmbaren Knisterrasseln 
deutlich von anderen, nicht ganz gleichmässigen, gröberen, sofort nach 
den ersten auftretenden Knisterrasseln unterscheiden konnte, ln beiden 
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Fällen diagnosticirte ich in 3 Pleurahöhlen das Vorhandensein von 
Flüssigkeit, was auch wirklich 3 mal durch die Probepunetion bestätigt 
wurde. Ich betone diesen Umstand ganz besonders, als Beweis der 
diagnostischen Bedeutung der kleinen, ganz gleichmässigcn Knisterrasseln 
sogar in solchen Fällen, da in einem derselben ausser den erwähnten 
Crepitationen und des nur wenig abgeschwächten fremitus pectoralis trotz 
der genauesten Untersuchung keine anderen physikalischen Symptome 
zu entdecken waren. 

Im Obigen sind wir allmälig zur Besprechung der Entstehungsweisc 
der Knisterrasseln bei Pleuritis gekommen. Die Sache verhält sich ganz 
einfach. Zur Entstehung der Knisterrasseln ist bekanntlich eine physi¬ 
kalische Bedingung erforderlich, nämlich das Vorhandensein von Luft 
und Flüssigkeit in den Lungenalveolen. Dringt die Luft in die Lungen¬ 
alveolen ein, dann macht sie ihre zusammengeklebten "Wände los und 
verursacht dadurch das Zustandekommen von Crepitationen. Das Zu¬ 
sammenkleben der Lungenalveolenwände wird bei der Exspiration von 
keinem Ton begleitet, was durch eine Reihe von Versuchen nachgewiesen 
worden ist. ln Folge dessen kommen die Knisterrasseln nur bei der 
Inspiration vor. Die normale Menge der die Alveolenwände befeuchten¬ 
den Flüssigkeit ist so minimal, dass diese Wände bei der Exspiration 
nicht zusammenkleben. Erst wenn die Menge der Flüssigkeit in den 
Alveolen zunimmt, wenn die Alveolenwände etwas üdematös werden, 
so dass die Luft bei der Inspiration in ihr Lumen noch cindringcn kann, 
dann sind die zur Entstehung der Knisterrasseln erforderlichen Bedin¬ 
gungen vorhanden. Das findet eben in Fällen von Pneumonie, Lungen¬ 
ödem und Lungeninfarkt statt. Die Entstehung der Knisterrasseln erfolgt 
noch in anderer Weise: die Menge der Flüssigkeit kann nämlich in den 
Lungenalveolen normal, d. h. so unbedeutend bleiben, dass bei der nor¬ 
malen Exspiration die Alveolenwände nicht zusammenkleben würden; 
sind sie aber einem Drucke von aussen ausgesetzt, dann erfolgt ihr 
Zusammenkleben bei jeder Inspiration, so dass sie sich bei jeder, be¬ 
sonders bei jeder tieferen inspiratorischen Bewegung losmachen. Auf 
diese Weise eben entstehen die Knisterrasseln bei Flüssigkeitsansammlung 
in der Pleurahöhle. Verschiedene Nebenumstände tragen dazu bei, dass 
dieses Symptom sich nur in einer bestimmten Anzahl von Pleuritisfällen 
manifestirt; zu diesen gehört: die Menge der in der Pleurahöhle an ge¬ 
sammelten Flüssigkeit, wahrscheinlich die zur Ansammlung derselben 
erforderliche Zeit und schliesslich die mehr oder weniger geringe Resistenz 
des Lungengewebes. Dieser letzte Factor spielt in dieser Hinsicht eine 
besonders hervorragende Rolle. Es ist nämlich vorauszusetzen, dass je 
rascher und intensiver die Turgescenz des Lungengewebes im Laufe der 
Krankheit abnimmt, sei es in Folge der geringen, durch constant 
schwächere Blutversorgung der Lungen verursachten Resistenzfähigkeit 
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oder auch in Folge von rasch verzögerter Bluleirculation, die ihrerseits 
durch eine entsprechend wirkende Schädlichkeit meistens infectiöser 
Natur veranlasst wird, um so leichter ein vollkommenes Zusammenfallen 
der Alveolen wände in der Exspiration eintritt und dass die ceteris pari- 
bus zur Crepitationscntstehung erforderlichen Bedingungen, d. h. bei 
einer gleichen Menge der in der Pleurahöhle angesammelten Flüssigkeit 
um so rascher auftreten. Das rasche Ansammeln der Flüssigkeit kann 
ohne Weiteres die Entstehung der Knisterrasseln befördern. Meiner An¬ 
sicht nach wird durch das mannigfaltige Schwanken und verschiedene 
Combinationen der erwähnten Umstände das Factum bedingt, dass die 
Knisterrasseln nur in einer gewissen, ich wiederhole jedoch, nicht zu 
unterschätzenden Anzahl von Pleuritisfällen entstehen, und zwar in 
einigen derselben schon bei geringer Flüssigkeitsmenge, in anderen hin¬ 
gegen erst bei beträchtlicher Menge. Im Zusammenhang damit steht 
auch in einigen Fällen ihr rasches Verschwinden bei einer Flüssigkeits¬ 
zunahme wie auch ihr Fortbestehen in anderen, trotz der bedeutenden 
Flüssigkeitsmenge in der Pleurahöhle. 

Es ist nun noch die Frage zu beantworten, wovon der Charakter 
der Knisterrasseln an und für sich bei Pneumonie, ihre quasi „Feuchtig¬ 
keit 14 abhängt. Der Charakter der Rasselgeräusche, ihre trockene oder 
feuchte Beschaffenheit wird im Allgemeinen durch die Dichtheit des¬ 
jenigen Körpers bedingt, der ihre Entstehung veranlasst. Mit diesem 
Princip war bereits Skoda einverstanden (Abhandlungen über Percussion 
und Auscultation. 6. Aull. Wien. 1864. S. 118). Dementsprechend 
ist der Charakter der Knisterrasseln im ersten Stadium der croupösen 
Pneumonie trocken, was durch den reichen Fibringehalt des im Lumen 
wie an den Wänden der Lungenalveolen angesammelten Exsudates be¬ 
dingt wird; im dritten Stadium der Pneumonie ist ihr feuchter Charakter 
weit mehr ausgesprochen, was zu jener Zeit noch dem Vorhandensein 
von Flüssigkeit in den Lungenalveolen zuzuschreiben ist: durch secundäre 
Degenerationen wird das Exsudat aufgelöst. Aus analogen Gründen 
haben die Knisterrasseln bei Lungenödem, Blutzersetzung, Lungeninfarkt 
u. s. w. einen feuchten Charakter. Die Knisterrasseln bei exsudativer 
Pleuritis entstehen bei der Inspiration durch das Auseinandergehen der 
Alveolenwände, die durch die minimale Menge der Flüssigkeit, welche 
das Alveolenlumen normalerweise befeuchtet, in der Exspiration zu¬ 
sammenkleben. Der abweichende Charakter der genannten Knister¬ 
rasseln, welcher demjenigen der üblichen Subcrcpitationen vollkommen 
ähnlich ist, kann bis zu einem gewissen Grade auch durch die geringe 
Dichtheit der Flüssigkeit bedingt werden; oder meiner Ansicht nach 
noch mehr dadurch, dass die unter diesen Umständen in den Lungen¬ 
alveolen entstehenden Töne, bevor sie zu unserem Ohre gelangen, durch 
eine gewisse, noch verhältnissmässig nicht sehr dicke Flüssigkeitsschicht 
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fortgcleitet werden. Ich gebe zu, dass dieses Factum vom physikalischen 
Standpunkte aus betrachtet, etwas sonderbar erscheinen kann. Allein 
auf Grund des folgenden an den Leichen zweier kleiner Kinder ausge- 
fiihrten einfachen Experimentes überzeugte ich mich von der Richtigkeit 
meiner Voraussetzung. 

Nachdem ich die Lungen sammt dem Larynx hcrausgenommen, pumpte icli 
mittelst einer grossen Spritze, deren Caniile ich in den Larynx eingeführt hatte, Luft 
in die Lungen ein. Die auf diese Weise entstandenen feinen trockenen, scharf klin¬ 
genden, knisternden Rasselgeräusche waren bei Anlegen des Stetoskops direct auf die 
Lungen sehr deutlich hörbar. Wiederholte ich nun dasselbe Experiment, indem ich 
jedoch die Lunge erst nach dem Eintauchen im Wasser auscultirte, dann waren beim 
Einblasen der l.uft ebenfalls sehr feine, gleichblasige, knisternde Rasselgeräusche zu 
hören, deren Charakter aber demjenigen der gewöhnlichen leuchten Rasselgeräusche 
ausserordentlich ähnlich war. Dieses Experiment kann man mehrmals an derselben 
Lunge wiederholen, wie ich dies auch den Collegen Dmochowski und Kalicinski 
zeigte. Ich gelangte hierdurch zu der Schlussfolgerung, dass die an der Leiche durch 
Einblasen von Luft in den Larynx hervorgebrachten Crepitationen vollkommen gut 
durch eine 1, 2 und sogar 3 cm dicke Wasserschicht hörbar sind. Wird die Lunge 
noch tiefer ins Wasser (4 und mehr cm) getaucht, dann wurden die bei dem Experiment 
entstandenen Knisterrasseln nicht mehr wahrgenommen. 

Das angeführte Experiment reproducirt selbstverständlich nicht die 
oben dargelegten Bedingungen, die zur Entstehung der Knisterrasseln 
bei Vorhandensein von Flüssigkeit in der Pleurahöhle erforderlich sind, 
immerhin beweist es, dass der abweichende Charakter der Knisterrasseln, 
ihre scheinbare ri Feuchtigkeit“, einfach von einer Ton Veränderung des 
in den Lungenalveolen sich bildenden Schalles abhängig ist, wenn der¬ 
selbe durch eine massig dicke Flüssigkeitsschicht geleitet wird. 

In dieser Weise erkläre ich mir auch den abweichenden „feuchten“ 
Charakter der Knisterrasseln in der Mehrzahl derjenigen Pleuritisfälle, wo 
sie zu hören sind. Ich bin jedoch der Meinung, dass in einer gewissen 
Anzahl dieser Fälle das reichlichere Auftreten der Knisterrasseln, ihre 
erheblichere Grösse und Feuchtigkeit noch durch* ein Oedem der ober¬ 
flächlichsten Schichten des umgebenden Lungengewebes veranlasst sein 
kann. Dafür spricht die Analogie mit anderen in der Pathologie be¬ 
kannten Thatsachen. Allein es fehlt uns jede Grundlage zu der Be¬ 
hauptung, dass jene kleinen, gleichblasigen, bei geringen und massig 
grossen Exsudaten der Pleurahöhle auftretenden Knistcrrasseln stets 
durch gleichzeitig vorhandene Veränderungen des Lungengewebes bedingt 
seien. Im Gegcntheil gewann ich im letzten Moment durch einen Fall 
von Lungenödem und gleichzeitigem llydrothorax die Uebcrzeugung, dass 
die Flüssigkeit in der Pleurahöhle auch den ödematösen Crepitationen 
ihren Stempel aufdrückt, da sie feinblasiger werden. Dieser Umstand 
hängt möglicherweise damit zusammen, dass in den von aussen durch 
eine zwar geringe Flüssigkeitsmenge comprimirten Lungenalveolen sich 
weniger Secret ansammelt, als in den übrigen, .und das verleiht eben 
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den Knisterrasseln an der Stelle, wo sich die Flüssigkeit angesammelt 
hat, den feinblasigen Charakter. Immerhin ist dies nur eine Voraus¬ 
setzung, wiewohl sie zur Erklärung eines im Vorausgehenden experimentell 
bestätigten Factums dient. Dessen ungeachtet ist es für mich über 
allen Zweifel erhaben, dass in der Mehrzahl der Fälle die Sache sich 
auch umgekehrt verhalten kann, d. h. dass bei gleichzeitigem Vorhanden¬ 
sein einer geringen Flüssigkeitsansammlung in der Pleurahöhle und 
Lungenödem ausschliesslich ödematöse gröbere, weniger gleichmässige 
Knisterrasseln hörbar sein können, welchen dann auch Subcrepitationen 
sich zugesellen. 

Der Genauigkeit halber füge ich schliesslich die allgemein bekannte 
Thatsache hinzu, dass auch in den allergewöhnlichsten Fällen bei geringer 
und unter Umständen etwas bedeutenderer Flüssigkeitsmenge in der 
Pleurahöhle eine ziemlich beträchtliche Anzahl von verschieden grossen 
feuchten und trockenen Rasselgeräuschen zu unserem Ohre gelangen 
können, die durch die gewöhnlichen Nebenveränderungen in den Bron¬ 
chiolen und Bronchien bedingt sind. Mit dem uns hier interessirenden 
Symptom hat das eben Gesagte aber nichts Gemeinsames. 

Wie Eingangs erwähnt, war die Hauptveranlassung zum Nieder¬ 
schreiben der obigen wenigen Bemerkungen der Umstand, dass ich in 
der letzten Zeit eine ganze Reihe von Pleuritisfällen mit Auftreten von 
Knisterrasseln beobachtet habe. Es lag mir nämlich daran, das Factum 
zu betonen, dass unter gewissen Umständen das betreffende Symptom 
durchaus keine Seltenheit zu sein pflegt, folglich stets Beachtung ver¬ 
dient. Zur Fublication dieser wenigen Worte regte mich aber auch 
der Umstand an, dass die Knisterrasseln bei Pleuritis zu den wenig 
bekannten Thatsaehen gehören und von klinischen Aerzten beinahe voll¬ 
kommen ausser Acht gelassen werden. Die Unterhaltung mit mehreren 
Cöllegen gab mir diese Uebcrzeugung. Ucbrigcns ist das ganz ver¬ 
ständlich, w’enn man berücksichtigt, dass in verschiedenen Lehrbüchern, 
aus welchen wir unsere Kenntnisse schöpfen, die Andeutungen über das 
obige Symptom sehr spärlich und mangelhaft sind. In den meisten Büchern 
wird dieses Symptom bei Pleuritis mit Stillschweigen übergangen. 

Beispielshalber erwähne ich hier die Lehrbücher von \Y u n de r 1 i c h, Nie m ey e r, 
Jacou d, Vierordt, Eich hört, Oppolzer, Trousseau, Bock, Skoda, Jiir- 
uensen, Geigel, Wesener, Netter, und Ziemssen’s Vorlesung (1). 

Andere Autoren, welche Knisterrasscln bei Pleuritis erwähnen, setzen dieselben 
entweder auf Rechnung der Veränderungen in den Lungen oder sprechen nur ganz 
beiläufig darüber, so dass ich erst, seit die Frage mich speciell zu interessiren be¬ 
gann, meine Aufmerksamkeit auf die einschlägigen Abschnitte richtete, während die¬ 
selben beim gewöhnlichen Lesen eines Buches fast unbemerkt bleiben können. Die 
grösste Beachtung hat 0. Rosenbach den Knisterrasseln bei Pleuritis geschenkt. 
Schon in seiner Abhandlung in Eulenburg’s Realcncyklopädie giebt er an, dass bei 
sehr geringen Exsudaten an den atelectatischen Lungenpartien Knisterrasseln hörbar 
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sein können, und in seiner allerneuesten Arbeit über Pleuritis (3) zählt er (S. 77) 
unter den anderen Geräuschen, die bei schwachem Vesiculärathmen bei Pleuritis das 
Ohr des Forschers erreichen, auch die Knistarrasseln auf. An einer anderen Stelle 
(S. 74) macht Rosenbach darauf aufmerksam, dass in gewissen Pleuritisfällcn das 
pleuritische Reiben von den typischen, bei Pleuritis vorkommenden Crepitationen zu 
unterscheiden ist. Sofort aber fügt er hinzu, dass die Knisterrasseln oberhalb der 
oberen Grenze des Exsudates und nur wenige Secunden lang zu hören sind, wenn 
der Kranke zur Untersuchung aufgerichtet wird; und an noch anderer Stelle (S. 78) 
erwähnt er nochmals, dass die Knisterrasseln nur bei schwachem Vesiculärathmen 
zu hören sind. Ich wiederhole jedoch, dass die Knisterrasseln bei Pleuritis nicht nur 
oberhalb des Exsudats, sondern dicht über demselben zu hören sind, was ich 
durch die Probepunction schon mehrfach bestätigt gefunden habe, und ferner, dass 
sie durchaus nicht so selten und auch nicht nur bei schwachem Vesiculärathmen, 
sondern auch bei bruit de souffle auftreten. 

Tardieu (4) erwähnt bei seiner Pleuritisbeschreibung ein bestimmtes vesicu- 
liires Geräusch (bruit vesiculairc), das dem in einem sehr zarten Schwamme ent¬ 
stehenden Geräusche ähnlich ist, und erklärt dasselbe durch Eindringen der Luft 
in diejenigen Lungenabschnitte, die früher der Luft unzugänglich waren. 

G uttmann (f>) spricht ebenfalls von Knisterrasseln bei Pleuritis, sagt aber 
(S. 159), dass sie nur für kurze Zeit auftreten, während ich sie mitunter eine Woche 
lang oder noch länger gehört habe, und überdies behauptet der erwähnte Autor, dass 
sie als Resultat dauernden Druckes der Flüssigkeit auf das Lungengewebe anzusehen 
sind, während ich dieselben einige Male in ganz frischen, mit Fieber verlaufenden 
Pleuritisfällen gehört habe. 

Wintrich (f5) betrachtete die Knisterrasseln bei Pleuritis als grosse Seltenheit. 
Leube (7) giebt ferner nur an, dass die Knisterrasseln bei Pleuritis selten und vor¬ 
übergehend auftreten, was durch die eben geäusserte Bemerkung widerlegt wird. 
Bioganski (8) dagegen sagt (S. 190), dass die Knisterrasseln bei Pleuritis nur auf 
einer begrenzten Ausdehnung, nämlich an den Grenzen des Exsudats, Vorkommen 
können, worauf ich noch einmal wiederhole, dass ich sogar in den letzten Tagen 
Flüssigkeit aus einer Stelle dicht über den von mir gehörten Crepitationen heraus¬ 
bekommen habe, denn für gewöhnlich mache ich die Probepunction entweder oberhalb 
der Stelle der von mir wahrgenomnienen Knisterrasseln oder direct an dieser Stelle. 
Strümpell (9) ist der einzige, der den Satz aufstellt ^S. 42b), dass bei geringen 
Exsudaten nicht selten bei tieferen inspiratorischen Bewegungen Knisterrasseln ge¬ 
hört werden, und erklärt dieselben ähnlich wie ich, nämlich durch Auseinandergehen 
der zusammengefallenen Alveolarwände durch Lufteindringen bei der Inspiration. 
Der Genauigkeit wegen muss ich jedoch erwähnen, dass ich letzthin diese Erklärung 
bei Fräntzel (10), als von Traube herrührend, angeführt gefunden habe. Fräntzel 
selbst giebt über die Knisterrasseln bei Pleuritis an (S. 370), dass er dieselben als 
Resultat von Veränderungen in den Lungen betrachtet. Traube’s erwähnte Erklä¬ 
rung bezieht er sowohl auf die gewöhnlichen feuchten Rasselgeräusche als auch auf 
die Knisterrasseln, die bei Lungenveränderungen nur als Begleiterscheinung der Ex¬ 
sudate zu entstehen pflegen. Darauf kann ich entgegnen: dass 1. die Knisterrasseln 
auch in denjenigen Fällen von Pleuritis hörbar sind, wo keine den Lungenverände¬ 
rungen entsprechende Facta existiren (sie verschwinden vollständig kurz nach der 
Entleerung des Exsudats); 2. dass feuchte Rasselgeräusche bei geringem Exsu¬ 
dat in der Pleurahöhle Vorkommen können, da sie trotz seines Vorhandenseins aus 
bekannten Gründen zu hören sind, während die Knisterrasseln, wenn dieselben 
bei Pleuritis auftreten, in diesen Fällen nur in Folge des Exsudats selbst zustande 
kommen. 
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(Aus v. Rasch’ Laboratorium für exper. Pathologie in Wien.) 

Ueber die nach Sättigung des Araylnitrits mit Kohlen¬ 
oxyd auftretende Aenderung der Amylnitritwirkung. 

Von 

i)r. Ferdinand Winkler. 

Frühe rc von mir angestellte Versuche haben gelehrt, dass das Amyl- 
nitrit das Herz schädigt, und dass sich bei dieser Schädigung Lungen¬ 
schwellung und Lungenstarrheit, Dyspnoe und Lungenödem ausbilden. 
Gerade in jenem Zeitpunkte nun, in welchem am nicht curarisirten Thicre 
Dyspnoe und am curarisirten Thiere Lungenschwellung und Lungenstarr¬ 
heit auftreten, erscheint, wie sich in Erweiterung der bisher gemachten 
Angaben durch meine Versuche ergeben hat, Methämoglobin im Blute, 
auf dessen Auftreten bei Amylnitritvergiftung Giacosa 1 ) aufmerksam 
gemacht hat. Das gleichzeitige Auftreten der Methämoglobinbildung, 
welche das Blut in seiner respiratorischen Function beeinträchtigt, und 
der Schädigung der Herzarbeit lässt einen innigen Zusammenhang 
zwischen beiden Erscheinungen annehmen. Wie sich aus den Versuchen 
von G. Hüfner und R. Külz 2 ) ergiebt, besitzen das Oxyhämoglobin 
und das Methämoglobin wohl den gleichen Gehalt an austreibbarem 
Sauerstoff, die Bindung des Sauerstoffs im Methämoglobingehalt ist aber 
ungleich inniger als im Oxyhämoglobin. 

Wenn man versuchen wollte, dem Amylnitrit seine herzschädigende 
Wirkung zu nehmen, so müsste die Methämoglobinbildung verhindert, 
also die Festbindung des Sauerstoffs an das Hämoglobin aufgehalten 
werden. Von der Erfahrung ausgehend, dass sich das mit Kohlenoxyd 
versetzte Blut äusseren Einflüssen gegenüber sehr widerstandsfähig er- 


1) Ueber die Wirkung des Amylnitrits auf das Blut. Zeitschrift für physiol. 
Chemie. III. 1879. S. 54. 

2) Leber den SauerstofTgehalt des Methämoglobins. Zeitschrift f. physiologische 
Chemie. VII. 1883. S. 306, 
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weist, ging ich daran, Amylnitrit mit Kohlenoxyd zu sättigen, um hier¬ 
mit geringe Mengen Kohlenoxyd in das Blut zu bringen und damit die 
Methämoglobinbildung hintanzuhalten. Freilich fand ich in der Literatur 
nichts von einer Löslichkeit des Kohlenoxyds in Amylnitrit; da aber 
Kohlenoxyd in Alkohol löslich und Alkohol und Amylnitrit mischbar ist, 
so leitete ich direct Kohlenoxyd in Amylnitrit ein. Das Kohlenoxyd 
wurde durch Erhitzen von Oxalsäure mit concentrirter Schwefelsäure und 
Absorption der gebildeten Kohlensäure durch Natronlauge dargestellt und 
mehrere Stunden in Amylnitrit eingeleitet. Ich war leider nicht in der 
Lage, die Menge des vom Amylnitrit aufgenommenen Kohlenoxyds zu 
bestimmen; ich wandte mich deshalb, als ich durch die Thierversuche 
die Meinung gewonnen hatte, dass thatsächlich Kohlenoxyd vom Amyl¬ 
nitrit absorbirt werde, an die Firma- E. Merck in Darmstadt mit 
dem Ersuchen, nach der von mir geübten Methode ein mit Kohlenoxyd 
gesättigtes Amylnitrit hcrzustellen und den Gehalt desselben an Kohlen¬ 
oxyd zu bestimmen. Mit der grössten Liebenswürdigkeit wurde meinem 
Ersuchen entsprochen und mir ein Präparat zugesendet, das nach der 
Mittheilung von Merck etwa 0,005 pCt. Kohlenoxyd enthielt. Die Be- 
stimmung war, wie ich dieser Mittheilung entnehme, in einem Apparate 
vorgenommen worden, welcher dem Schulze’schen Apparate zur Be¬ 
stimmung der Salpetersäure im Trinkwasser nachgebildet war, indem 
man das mit Kohlenoxyd gesättigte Amylnitrit durch Erwärmen von 
Kohlenoxyd zu befreien suchte. 

Im Nachfolgenden seien nun einige Versuche mitgetheilt, welche 
theils mit einem selbst dargestellten Präparate, theils mit dem Merck- 
schen Präparate, für welches mir Merck den Namen Amvlium nitro¬ 
sem carbonisatum vorschlug, ausgeführt wurden. Ich will im Voraus 
bemerken, dass sich aus diesen Versuchen eine günstige Aenderung der 
Amylnitritwirkung in Folge des geringen Kohlenoxydgehaltes ergiebt. 
Gleiche Versuche habe ich weiterhin mit einem Amylnitrit ausgeführt, 
in welches gereinigtes Leuchtgas eingeleitet worden war; bei diesem 
Leuchtgas-Amylnitrit hat sich die günstige Wirkung des Kohlenoxyd- 
Amylnitrits nicht constatiren lassen. Die folgenden Versuche beziehen 
sich deshalb nur auf das mit Kohlenoxyd gesättigte Amylnitrit. 

Das Charakteristische dieses Präparates liegt darin, dass seine In¬ 
halation zwar wie das reine Amylnitrit Hyperämie des Gesichts erzeugt, 
aber das dem Amylnitrit eigenthümliche Gefühl der Völle im Kopfe 
nicht hervorruft und keine Eingenommenheit des Kopfes zurücklässt. 
Bei mir selbst wird übrigens durch reines Amylnitrit, nicht aber durch 
Kohlenoxyd-Amylnitrit, Husten ausgelöst. 

Um die Giftwirkung des reinen und des mit Kohlenoxyd gesättigten 
Amylnitrits vergleichen zu können, mussten selbstverständlich die zur 
Lösung der vorliegenden Frage unternommenen Versuche unter denselben 
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methodischen Bedingungen vorgenommen werden wie die bereits früher 
mitgctheiltcn Versuche, welche gelehrt hatten, dass das Amylnitrit in 
grösseren Dosen ein verschiedenes Herzgift ist. Vor allem kam es 
darauf an, die Aenderungen der Herzarbeit zu vergleichen, was nur 
durch die gleichzeitige Messung des Arteriendruckes und des Druckes 
im linken Vorhofe möglich ist. 

Die Versuche zerlallen in zwei Reihen; in der einen Reihe wurde 
zur Messung des Druckes im linken Vorhofe der Hund curarisirt, in der 
anderen Reihe der Effect des Giftes am spontan athmenden Hunde stu- 
dirt. Als Beispiele lasse ich zunächst zwei Tabellen aus der ersten 
Versuchsreihe folgen Jede dieser Tabellen enthält sieben Columnen; 
in der ersten Columne steht die Tropfenzahl, in der zweiten der Ca- 
rotisdruck in Millimetern Quecksilber, in der dritten der Carotisdruck in 
Millimetern Wasser, in der vierten der Vorhofsdruck in Millimetern 
Wasser und in der fünften das Verhältniss zwischen Carotisdruck und 
Vorhofsdruck als Quotient der Herzarbeit. Die sechste Columne bietet 
ein Bild der llerzanstrengung, indem sich hier procentisch die Zunahme 
und die Abnahme des Carotisdruckes gegenüber dem als 100 ange- 
genommenen Werthe zu Beginn des Versuchs verzeichnet linden. Die 
siebente Columne enthält den wirklichen Werth der Herzarbeit in Pro- 
centen gegenüber dem Ausgangspunkte, indem die Zahlen in der fünften 
Columne procentisch aufgeführt sind. 


Tabelle I. 


Tropfen J 

Carotisdruck in 
Quecksilber 

Carotisdruck in 
Wasser 

Vorhofsdruck 
in Wasser 

_ 

Quotient der 1 
Ilerzarbeit 

Herzanstrengung | 
in Procenten | 

I 

Ilerzarbeit in 
Procenten 


32 

435,2 

50 

8,70 

100 

100 

4 

28 

380,8 

48 

7,93 

87,50 

91,15 


30 

408,0 

54 

7.56 

93,75 

86,90 


36 

489,6 

48 

10,20 

112.50 

117,24 

6 

28 

380,8 

40 

9.52 

87.50 

109,43 


30 

408,0 

54 

7,56 

93,75 

86,90 


36 

489.6 

40 

12.24 

112,50 

140,69 

6 

30 

408,0 

42 

9,48 

93,75 

108,97 


32 

435,2 

54 

8.06 

100,00 

92,64 


32 

435.2 

46 

9.46 

100,00 

108,73 

0 

28 

380,8 

50 

7.61 

S7,50 

87,47 


40 

544,0 

50 

10,88 

125.00 

125,06 

10 

28 

380,8 

42 

9.07 

87,50 

104,25 


32 

435,2 

56 

7,77 

100,00 

89,31 


44 

598,4 

52 

11.51 

137,50 

| 132.30 

12 

28 

380.8 

40 

9,52 

87,50 

1 109,43 


56 

761,6 

46 

! 16,56 

175^00 

190,34 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Sättigung iles Amylnitrit mit Kohlenoxyd. 


33 


Tropfen 

Carotisdruck in 
Quecksilber 

Carotisdruck in 
Wasser 

Vorhofsdruck 
in Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in Procenten 

Herzarbeit in 
Procenten 


80 

408,0 

44 

9,27 

93,75 

106,55 

14 

26 

353,6 

70 

5,05 

81,25 

56,90 


38 

516,8 

56 

9,23 

118,75 

106,09 

9 

30 

408,0 

58 

7,03 

93.75 

S8,80 


32 

435,2 

78 ' 

5,58 

100,00 

64,14 

8 

24 

326,4 

44 

7,42 

75,00 

85,29 


18 

244,8 

96 

2,55 

56,25 

29,31 

10 

12 

163,2 

102 

1,34 

37,50 

15,40 


8 

108,8 

136 

0,80 

25,00 

9,20 


Tabelle II. 


Tropfen 

Carotisdruck in 
Quecksilber I 

Carotisdruck in , 
Wasser ! 

Vorhofsdruck ! 
in Wasser J 

Quotient der 
Herzarbeit 

1 

Herzanstrengung \ 
in Procenten j 

Herzarbeit in 
Procenten 


60 

816 

80 

10,2 

100 

100 

7 

48 

652,8 

78 

8,37 

80 

82,15 


60 

816 

74 

11,03 

100 

108,14 

7 

48 

652,8 

74 

8,82 

80 

86,47 


32 

435,2 

68 

6,55 

53,33 

64,22 

7 

44 

598,4 

68 

8,8 

73,33 

86,27 


66 

897,6 

64 

14,025 

110 

137,50 

6 

46 

725,6 

64 

11,34 

76.66 

111,17 


66 

897,6 

60 

14,95 

110 

146,57 

6 

44 

598,4 

64 

9,35 

73,33 

91,67 


70 

952 

60 

15,87 

116.66 

155,59 

6 

52 

707,2 

60 

11,79 

86,66 

115,59 


70 

952 

62 

15,36 

116,66 

150,53 

6 

44 

598,4 

62 

9,65 

73,33 

94,61 


72 

979,2 

58 

16,88 

120 

165,49 

8 

28 

380,8 

58 

6,57 

46,66 

64,41 


52 

707,2 

58 

12,19 

86,66 

119,51 

25 

30 

408 

54 

7,56 

50 

74,12 


7S 

1060,8 

38 

27,92 

130 

273,73 

12 

36 

489,6 

38 

12.88 

60 

126,27 


4 

54,4 

54 

1,01 

6,66 

9,90 


Aus der ersten Tabelle, welche den Gang eines Versuchs wieder- 
giebt, hei welchem, wahrscheinlich infolge starker Curarewirkung, von 
vorneherein der Blutdruck niedrig war, sieht man, dass der Carotisdruck 
zwar nach jeder einzelnen Amylnitritgabe sank, sich aber bald wieder 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 36. Bd. H. 1 u. 2. 3 
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hob und sogar weit über den Ausgangswerth stieg. Der Erniedrigung 
entsprechend sieht man unmittelbar nach jeder intratrachealen Einführung 
des Präparats eine vorübergehende Verschlechterung der Herzarbeit, wo¬ 
rauf aber rasch eine sehr erhebliche Besserung der Herzarbeit folgt. 
Wie sich aus den Zahlen der siebenten Columne ergiebt, steigt im Ver¬ 
laufe des Versuchs die Herzarbeit von 100 auf 190, also fast auf das 
Doppelte. Erst gegen Schluss des Versuchs wird die Herzarbeit con- 
stant schlechter. 

Die zweite Tabelle zeigt die gleichen Verhältnisse; hier erreicht 
aber die Herzarbeit noch höhere Werthe; sie steigt im Laufe des Ver¬ 
suchs von 100 auf 273, also fast auf das Dreifache. 

Beim Vergleiche mit den in meiner früheren Arbeit 1 ) mitgctheilten 
Versuchen mit reinem Amylnitrit lehren diese Tabellen, dass unter dem 
Einflüsse des reinen Amylnitrits eine stete Verschlechterung der Herz¬ 
arbeit erfolgt, dass aber unter dem Einflüsse des Kohlenoxyd-Amylnitrits 
nur eine vorübergehende Verschlechterung der Herzarbeit eintritt und 
das Herz nicht allein zum Normalzustand zurückkehrt, sondern dass 
der Nutzeffect der Herzarbeit wesentlich gesteigert werde. 

Es war nun von Wichtigkeit zu untersuchen, ob das Blut der mit 
den Kohlenoxydamylnitrit vergifteten Thiere Methämoglobin enthalte; zu 
diesem Zwecke wurden während des Versuchs aus der vorher freige- 
lcgtcn Cruralarterie Blutproben entnommen und spectroscopisch unter¬ 
sucht. Es zeigte sich, dass in allen Fällen das Blut während des 
ganzen Versuchs frei von Methämoglobin war; nur jene Blutproben, 
die im letzten Stadium des Versuchs, während der Verschlechterung 
der Herzarbeit, entnommen wurden, zeigten deutliche Kohlenoxyd¬ 
streifen. 

Es ergiebt sich daraus, dass dem Amylnitrit durch die Einleitung 
von Kohlenoxyd die Eigenschaft eines methämoglobinhaltenden Giftes 
vollständig genommen wurde, und dass das Amylium nitrosum carbo- 
nisatum mit dem reinen Amylnitrit nicht mehr als die vorübergehende 
senkende Wirkung auf den Blutdruck gemein hat. Auch das neue 
Präparat wirkt auf den Thierkörper giftig ein, die letale Dosis liegt 
aber viel höher als beim reinen Amylnitrit, und das Scctionsbild ist 
ganz anders als bei Vergiftungen mit Amylnitrit. Das Blut ist ziemlich 
hellroth, das Zwerchfell ist nicht herabgedrängt, und die Lunge zeigt 
sich in den meisten Fällen vollständig ödemfrei; in wenigen Versuchen 
trat ein sehr geringes Lungenödem auf. 

Die Verschiedenheit in der Wirkung des reinen und des mit Kohlen¬ 
oxyd gesättigten Amylnitrits zeigt sich sehr deutlich bei der Inspcction 


1) Neue Beiträge zur Kenntniss der Amylnitritwirkung. Zeitschrift für klin. 
Mcdicin. 1898. 35. Bd. H. 3 u. 4. 
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dt\s offenen Thorax solcher Thiere, denen vor Einführung des Giftes das 
Sternum resecirt wurde. 

Bei Einführung reinen Araylnitrits wird, wie ich einem in meiner 
früheren Arbeit mitgethcilten Versuche entnehme, der Herzschlag ver¬ 
langsamt, der linke Ventrikel immer kleiner, und endlich erscheint der 
rechte Ventrikel wie eine prallgefüllte Blase, an welcher der linke Ven¬ 
trikel wie ein kleines Anhängsel hängt; das Herz bleibt in einem Zustand 
der höchsten Auftreibung des rechten Ventrikels stehen, während der 
linke Ventrikel kaum Vio des ganzen Herzvolumens einnimmt. — Bei 
Einbringung von Kohlenoxydamylnitrit werden aber die Herzcontractionen 
kräftiger und ausgiebiger, der linke Ventrikel wird grösser als der 
rechte, und das Herz bleibt in beiden Antheilen dilatirt stehen. 

Entsprechend dem normalen Stand des Zwerchfells war zu erwarten, 
dass beim spontan athmenden Thiere die Erscheinungen von Dyspnoe 
und von reichlichem Lungenödem, welche bei der Einathmung von reinem 
Amylnitrit das Bild beherrschen, bei der Verwendung von Kohlenoxyd- 
amylnitrit fehlen. Selbstverständlich wurden die Versuche an spontan 
athmenden Thieren unter denselben Versuchsbedingungen wie die früheren 
mit reinem Amylnitrit angestellten Versuche ausgeführt; in beiden Ver¬ 
suchsreihen befanden sich die Thiere in Morphin-Chloralhydratnarcose. 
Bei den Thieren, welche reines Amylnitrit athmeten, war das Lungen¬ 
ödem so stark, dass aus einem in die Trachea eingeführten Rohre reich¬ 
lich Schaum austrat und bei der Section die Schnittfläche der Lunge 
von Flüssigkeit förmlich überschwemmt war. Bei den Versuchen mit 
Kohlenoxydamylnitrit blieb das Trachealrohr schaumfrei, und bei der Sec¬ 
tion war entweder gar kein Lungenödem oder waren nur Spuren desselben 
nachzuweisen. Am bewegendsten waren wohl zwei Versuche, die mit 
derselben Sorte Amylnitrit ausgeführt wurden. Zuerst wurde an einem 
Thiere das reine Präparat versucht; das Thier ging unter starkem 
Lungenödem zu Grunde. Dann wurde das so geprüfte Amylnitrit mit 
Kohlenoxyd gesättigt und an einem zweiten gleich grossen Thiere ver¬ 
sucht. Die tödtliche Dosis lag beim zweiten Thiere viel höher als beim 
ersten; das Lungenödem blieb beim zweiten Thiere vollständig aus. 
Auch bei diesen Versuchen wurde nach dem Tode des Thiercs das 
Blut spectroscopisch untersucht; im ersten Versuche waren deutliche 
Methämoglobinstreifen, im zweiten Versuche Kohlenoxydstreifen zu 
sehen. 

Auf Grund dieser Erfahrungen an Thierexperimente habe ich einen 
.Selbstversuch unternommen, und im Laufe einer halben Stunde etwa 
zwanzig Tropfen Kohlenoxydamylnitrit cingeathmet; dabei wurde jede 
Minute mit dem Basch’schen Sphygmomanometer der Blutdruck ge¬ 
messen. Wie aus der folgenden Tabelle zu ersehen ist, bewegte sich 
der Blutdruck anfangs zwischen 90 mm und 110 mm. Nachdem der 

3* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


36 F. WINKLER, 

Versuch eine halbe Stunde gedauert hatte, wurde er abgebrochen, ohne 
dass ich irgend eine Nachwirkung verspürte. Ein an einem anderen 
Tage vorgenonommener Controlversuch mit reinem Amylnitrit rief bei 
mir schon nach zehn Minuten ziemlich heftige Kopfschmerzen hervor, die 
trotzdem ich mich nach Abschluss des Versuchs in freie Luft begab, noch 
über eine halbe Stunde anhielten. Der Blutdruck wurde durch reines 
Amylnitrit viel mehr hcrabgedrückt als durch Kohlenoxydamylnitrit. 


Selbstversuch mit Kohlenoxydamylnitrit. 


Tropfen - 
zahl 

Zeit 

Blutdruck in 
Millimetern 
Quecksilber 

Anmerkung. 


10 Uhr 

102 


2 

10 h 1' 

140 



2' 

120 



3' 

120 



4' 

120 


2 

4«/*' 

100 



5' 

100 



5 V*' 

120 



6 ' 

130 



6‘/«' 

110 



r 

110 



7i,V 

110 


5 

8' 

95 

Gefühl von Hyperämie und 


9' 

100 

sichtbare Röthung im Ge- 


10' 

95 

sichte. 


H' 

92 



n ‘V 

100 

Hyperämie und Röthung ge- 


12' 

100 

schwunden. 

4 

12V 2 ' 

105 



13' 

110 



14' 

110 



141 / 2 ' 

95 



15' 

95 



151/,' 

95 



16' 

100 



16i/ 2 ' 

100 


6 

17' 1 

100 



18' 

110 



19' 

110 



20' 

90 



21' 

95 



22' 

92 

Röthung im Gesicht 


23' 

92 



24' 

95 



25' 

90 



26' 

90 



27' 

100 



28' 

98 

Röthung geschwunden. 


29' 

100 




Kopf klar, keine Nachwirkung. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Sättigung des Amylnitrit mit Kohlenoxyd. 


37 


Selbstversuch mit reinem Amylnitrit. 


fl 

§•1 

Zeit 

Blutdruck in 
Millimetern 

Anmerkung. 



Quecksilber 


10 Uhr 

100 


3 

10 h 1 / 2 ' 

70 

Röthung des Gesichts und 


1 ' 

75 

Gefühl der Hyperämie. 


1 V 4 ' 

80 


1V2' 

2 ' 

90 



100 



2 ‘A' 

100 

Röthung und Hyperämie ge- 


2 3 /V 

105 

schwunden. 


3' 

110 



3*A' 

3V 2 ' 

4' 

100 



100 


4 

90 



4V 2 ' 

4*U‘ 

80 



85 



5' 

90 



5 '/«' 

100 

Röthung des Gesichts und 


5 l /V 

100 

Gefühl der Hyperämie. 



105 


f>' 

100 



C,i/ 2 ' 

110 

Röthung und Hyperämie ge¬ 


6 3 / 4 ' 

7‘/ 2 ' 

VU‘ 

100 

schwunden. 

5 

70 



70 



8' 

80 



8',V 

90 



8V2' 

100 



8 3 ,V 

105 



9' 

110 



91 / 4 ' 

S'A' 

10 ' 

110 


5 

100 



80 



IO 1 // 

80 



IO 1 /-»' 

90 

Röthung des Gesichts und 


lO-’V 

90 

Gefühl der Hyperämie. 


11 ' 

80 


11 V 2 ' 

11 *// 

12 ' 

95 



102 



100 



12VV 

100 



12 V 2 ' 

105 

Röthung geschwunden; Kopf 


13' 

100 

eingenommen. 


1 3 1 / 2 ' 

102 



14' 

100 



14«// 

100 



Aus diesen an mir vorgenommenen Versuchen ergiebt sich dem¬ 
nach in Uebereinstimmung mit dem Thierexperimente, dass das mit 
Kohlenoxyd gesättigte Amylnitrit (Amylium nitrosum carbonisatum) 
keineswegs so stürmisch wirkt wie das reine Amylnitrit, und dass seine 
Einathmung nicht von unangenehmen Nebenerscheinungen gefolgt sei. 
Therapeutische Versuche anzustellcn, war ich bis nun nicht in der Lage; 
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ich glaube aber, dass meine Versuche dazu aufmuntern, das Amylium 
nitrosum carbonisatum zu therapeutischen Versuchen zu verwenden. 

Bezüglich der eingangs angeführten Versuche, Amylnitrit mit Leucht¬ 
gas zu sättigen, das bekanntlich einen nicht geringen Gehalt an Kohlen¬ 
oxyd enthält, sei nur erwähnt, dass das Amylnitrit nach Einleitung von 
Leuchtgas seinen charakteristischen Geruch einbüsst und zu einer 
dunkleren Flüssigkeit wird, in welcher sich beim längeren Liegen dick¬ 
flüssige Partien abscheiden. Die mit diesem Präparate angestellten 
Versuche ergaben kein befriedigendes Resultat. Die Herzarbeit wurde 
wesentlich herabgedrückt, und die Section der Thiere zeigte ein ziem¬ 
lich reichliches Lungenödem. Im Blute der Thiere war regelmässig 
Methämoglobin nachzuweisen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



IV. 

Hutchinson’sche Zähne.*) 

Von 

Dr. Th. Dentz, 

Lector der Zaliuheilkimdo an der Universität zu Utrecht. 


Die Mittheilungen von Jonathan Hutchinson 1 ) in den Jahren 1857 bis 
1860, dass gewissen Anomalien in der Form der Zähne eine pathogno- 
monische Bedeutung für Syphilis hereditaria zugeschrieben werden 
müsse, haben begeisterte Anhänger und negirende Skeptiker gefunden. 
Den vielen Abweichungen im Bau der Zähne können ja auch so viel 
Ursachen zu Grunde liegen! Jeder störende Einfluss während der Ent¬ 
wicklung und Calcification der Zähne, z. B. Krämpfe, Rhachitis, Scro- 
phulose (sc. Tuberculose) u. s. w. können in einem sich entwickelnden 
Organ Aenderungen hervorrufen, die den Zähnen der Sachlage gemäss 
einen bleibenden, unveränderlichen Charakter geben werden. 

Indessen ist die charakteristische Form Veränderung, die Hutchinson 
vor Augen hatte, nicht selten verkehrt interpretirt, und meinten viele, 
dass jede Schmelz-Atrophie (von den französischen Schriftstellern weniger 
richtig Erosion genannt) von Hutchinson als Symptom der Syphilis 
hereditaria angesehen wäre. 

Die Verwirrung kam deutlich zum Vorschein, als auf dem inter¬ 
nationalen medicinischen Congress in London, 1881, Parrot, Bouchut, 
Magitot und andere die Theorie Hutchinson’s bekämpften, und dabei 
verschiedene Schmelz-Atrophien der Zähne beschrieben, die sowohl bei 
angeborener Syphilis als bei anderen Krankheiten gefunden werden. 

Hutchinson zögerte nicht seinen Standpunkt zu vertheidigen, und 
that dies in einer Weise, die jede Gefahr einer verkehrten Auffassung 
beseitigte. Es sei mir vergönnt, einen Thcil der Widerlegung Hutchin¬ 
son ’s, soweit sie für uns von Belang ist, wörtlich zu vermelden. Ich 

*) Vortrag, gehalten auf dem 6. Niederländischen Natur- und Medicin.-Congress 
zu Delft. 

1) Transactions of the Pathological Society. Vol. IX. p. 449. Vol. X. p. 287. 
Transactions of the Odontological Society. Vol. II. p. 97. 1857. Vol. IX. 1877. 
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achte mich um so mehr dazu berechtig!, da Hutchinson in seinem 
bekannten Werk „A clinical memoir on certain diseases of the eye and 
car consequent on inherited Syphilis 44 x ) die Definition der „Syphilitischen 
Zähne“ nirgends so deutlich und kurz beschrieben hat, wie er es auf 
diesem Congress gethan liat, welchem Umstande vielleicht die weniger 
richtigen Vorstellungen der von ihm gemeinten Anomalie zuzusohreiben 
sind. Hutchinson sagte damals: 1 2 * * * * * ) 

„Gern nehme ich die Gelegenheit, die diese Debatte mir bietet, wahr, um einige 
Missverständnisse betreffs der klinischen Symptomatologie der Zähne zu beseitigen 
zu suchen. Herr Magi tot bekämpft in seinem Vortrage hauptsächlich die Ansicht, 
dass löcherige („honoycoinbed“) Zähne oder Zähne mit Erosion auf hereditäre Syphilis 
weisen, und es scheint, dass er hiermit eine Meinung von mir zu bestreiten glaubt. 
Aber in der Hauptsache sind wir einer Meinung, und darauf habe ich stets sorgfältig 
bestanden. Die löcherigen, erodirten Zähne sind für mich stets ein Zeichen infantiler 
(mercurialer oder anderer) Stomatitis gewesen, und nie ein Zeichen von Syphilis. 
Ich weiss, dass Missverständnisse vorhanden gewesen sind und dass noch andere als 
Herr Magi tot gemeint haben, dass diese Erosion das sei, was ich als Indication für 
Syphilis beschrieben habe. So sind zum Beispiel die meisten der von Par rot uns 
als syphilitisch vorgeführten Modelle aus unserem Museum nicht der Art, dass ich 
sie als syphilitische bezeichnen würde. . . Dieser Irrthum zeigt sich um so häufiger, 
da wir thalsächlich sehr häufig, — ich kann wohl sagen gewöhnlich — die durch 
Syphilis und die durch Stomatitis hervorgerufenen Missbildungen in demselben Munde 
finden. Für mich selbst aber muss ich jede Verantwortung für solche Irrthümer zu¬ 
rückweisen, denn sowohl in bildlicher Darstellung als in der Beschreibung habe ich 
stets sorgfältig die Dinge auseinandergchalten und dio beiden Zustände unterschie¬ 
den. Selbst wenn beide zu gleicher Zeit bestehen, ist die Unterscheidung in Wirk¬ 
lichkeit nicht schwer. Erlauben Sie mir zu wiederholen, was ich bei früheren Ge¬ 
legenheiten immer aufs Neue gesagt habe, dass die Zahnmissbildungen, die auf 
Syphilis deuten, nicht Erosionen sind, sondern aus ganz eigenartigen Entwicklungs¬ 
hemmungen bestehen. Die einzigen Zahne, denen ich grosse Bedeutung zuzuschreiben 
wage, sind die oberen centralen Schneidezähne des bleibenden Gebisses. 8 ) Bei 
diesen ist ein Stillstand in der Entwickelung des mittleren Dentikels, sodass in der 
Mitte eine Einkerbung zurückbleibt, das gewöhnlichste und zuverlässigste Kenn¬ 
zeichen, aber ausserdem ist der Zahn gewöhnlich nach allen Richtungen hin ver¬ 
kümmert, und zuweilen ist eine Schraubenzieherform des Zahnes beinahe eben so 
charakteristisch, wie eine eingekerbte. Die Defecte sind gewöhnlich symmetrisch, 
aber zuweilen nicht. Auch an den anderen Zähnen können oft Eigenthümlichkeiten 
bemerkt werden, die dann die Diagnose bestätigen helfen, aber bei Abwesenheit der 

1) Eine französische Uebersetzung mit Notizen von Dr. Herrn ct und einer 
Vorrede von Prof. A. Fournicr ist 1884 erschienen. (Paris. Adrien Dclahaye und 
Emile Lecrosnier.j 

2) Transactions of the International Medical Congres, seventh session. Vol. IV. 

p. 14G. London 1881. Held. 

3j In der Deutschen med. Wochenschrift vom 25. März 1897, No. 13, berichtet 

Prof. Dr. E. v. Düring zu Constantinopel in einem Artikel: „Weitere Beiträge zur 

Lehre von der hereditären Syphilis“ einen Fall, wo ein Luetischer einen vierjährigen 

Sohn hatte mit „natiformer Stirn, Hutchinson'schen Zähnen“ etc. Nun hat ein vier¬ 
jähriges Kind noch keine permanenten lncisiven, wohl ein Beweis, dass auch v. Dü¬ 

ring nicht ganz mit Hut chinson’s Ansicht bekannt ist. 
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an den oberen centralen Schneidezähnen beschriebenen Eigenheit kann man sich nicht 
auf sie verlassen, und um nicht Veranlassung zu weiteren Irrthümern zu geben, will 
ich ihrer lieber nicht mehr erwähnen. Während nun diese Missbildungen an den 
oberen centralen Schneidezähnen (Einkerbung und Verkümmerung) charakteristisch 
für syphilitische Zähne sind, bestehen die Folgen früherer Stomatitis hauptsächlich 
in mangelhafter Bildung des Schmelzes. Letztere findet man am häufigsten bei den 
ersten bleibenden Molaren, während die zwei Prämolaren auffallend davon verschont 
bleiben. Dies erklärt sich sehr leicht aus den Daten der Calcification der verschie¬ 
denen Zähne. Wie die centralen Schneidezähne für Syphilis, so können die ersten 
bleibenden Molaren für infantile Stomatitis als Probezähne gelten, jedoch sind sie 
keineswegs die einzigen betroffenen Zähne. Ihnen zunächst kommen die Schneide¬ 
zähne in Betracht, die beinahe eben so häufig löcherig, erodirt und von schlechter 
Farbe sind, und oft eine Querfurche zeigen, die über alle Zähne auf gleicher 
Höhe hinläuft. Herr Magi tot ist, wenn ich ihn recht verstanden habe, 1 ) ge¬ 
neigt zu glauben, dass die Schmelzdcfecte nicht so sehr die Folge von Sto¬ 
matitis, als vielmehr einer Entwickelungsstörung sind, die durch das Nerven¬ 
system in Folge infantiler Convulsionen oder anderer Kinderkrankheiten über¬ 
mittelt ist. Er erklärt die Defecte, wie wir die Furchen auf den Nägeln er¬ 
klären, die man so oft als Erinnerung an frühere Krankheiten findet. Viel¬ 
leicht hat er in gewissem Maasse Recht. Ich halte dies selbst für wahrscheinlich. 
Ich habe selbst vor langer Zeit Thatsachcn veröffentlicht, die diesen Punkt betreffen, 
und habe ziemlich ausführlich die Frage behandelt, ob bei den Fällen von Schmelz- 
defecten, die man so häufig bei lamellarem Cataract sowie bei überstandenen Con¬ 
vulsionen findet, letztere als die directe Ursache der Schmelzdefecte anzusehen sind. 
Ich bin zu dem Schlüsse gekommen, dass selbst in den Fällen, wo die Defecte zu¬ 
gleich mit Neurosis angetroffen werden, doch fast stets ein Stadium von Entzündung 
hinzugekommen war, welche als die unmittelbare Ursache der Defecte anzusehen war. u 

Die weiteren Discussionen über diesen Gegenstand können wir mit 
Stillschweigen übergehen, aber ich möchte nochmals daran erinnern, dass 
die einzige Veränderung an den Zähnen, auf die Hutchinson Werth 
legt, für die Erkennung der Syphilis hereditaria in einem Still¬ 
stand der Entwicklung des mittleren Tuberkels (s. Divertikel, 
H. spricht von Dentikel) der permanenten centralen oberen 
Incisivi besteht. 2 ) 

1) Magito t verstand kein Englisch. Er hatte seine Rede auf Französisch ge¬ 
halten. Hutchinson sprach in seiner Muttersprache. 

2) Die Incisivi von Ober- und Unterkiefer zeigen, wie bekannt, bei ihrem Durch¬ 
bruch drei Erhöhungen auf ihren Schneidekanten (Tubercula s. Diverticula, 
H. spricht von Dentikeln). Diese nutzen 
sich durch den Gebrauch schnell ab, sodass 
beim Erwachsenen von diesen Tuberkeln 
nichts mehr zu sehen ist. Auf Durchschnit¬ 
ten können am Dentin die drei Divertikel deut¬ 
lich erkannt werden. Werden indess durch 
abnormalen Stand der Zähne oder sonstwie die 
Incisiven nicht gebraucht, so schleifen sich die 
Tubercula nicht ab, und kann man sie das 
ganze Leben hindurch behalten. 

Nebenstehende Reproduction (Figl) einer 


Fig 1. 
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Fournicr und Andere haben jedoch von den Worten Hutchinson’s 
auf dem Med. Congress zu London wenig oder gar keine Notiz genom¬ 
men. •) Fournier bringt viele andere Symptome, ich möchte fast sagen 
alle Abweichungen an den Zähnen, in Zusammenhang sowohl mit der 
Syphilis als mit anderen Krankheiten. Vor allem schreibt er dem 
Mikrodontismus und Amorphismus, die hauptsächlich die Incisiven 
betreffen sollen (er sagt jedoch nicht welche), grosse Bedeutung zu. Doch 
sagt er schliesslich: 

„Ce sonl lä des lesions communes, vulgaires, banales, qnc peut realiser n’im- 
porte quel trouble morbide; ce sont dos lesions temoignant simplement d’un trouble 
nutritif survenu dans le plus jeuno ägc, et rien de plus; mais de toutes les causes 
qui peuvent produire ces lesions, la syphilis est cerle et de beaucoup la plus com¬ 
mune. Donc-, ctant donne un malade afleettf de telles lesions, il y a bien plus de 
chances pour qu ’elles dörivent chez lui de la syphilis que de toute autre cause.“ 

Obschon man z. B. in Deutschland, nach Angabe von Eichhorst 2 ), 
gegenüber Hutchinson’s Meinung sehr skeptisch geblieben ist, ist die 
Zahl seiner Anhänger — und das betrifft hauptsächlich die Ophthal¬ 
mologen — so gross, dass es fast verwegen scheint, den Hutchinson’schen 
Zähnen eine andere Bedeutung zuzuschreiben, als die bisher gütige. 

Es hat sich mir nämlich die Frage aufgedrängt, ob der Eutwicklungs- 
stillstand, oder lieber das Atrophiren des mittleren Tuberkels der oberen 
Incisiven — denn allein hierauf legt Hutchinson grosse Bedeutung — 
nicht ein phylogenetischer Process ist, der Anfang einer Reduction der 
centralen Incisiven. 

Die Gründe, auf denen diese Hypothese beruht, sind die folgenden: 

Es war den Odontologen schon lange bekannt, dass I 2 sehr häufig 
eine anormale Form zeigt. Häufig ist der Zahn viel kleiner als normal, 
zuweilen spitz verlaufend, zuweilen fehlt er ganz. Abbildungen solcher 
spitzen Zähne — die Deutschen haben sie „Zapfenzähne“ genannt — 
kann man in jedem Werke über Zahnheilkunde finden. 8 ) 

Ausserdem war es wohl bekannt, dass die Anomalie erblich war, 
sodass sie in einer Familie bei einem der Eltern und vielen der Kinder 
angetroffen wurde. 


Photographie, die von den Ciipsabdrücken des Mundes einer jungen Dame von 
22 Jahren genommen ist, kann dies verdeutlichen. Occlusion zwischen oberen und 
unteren Incisiven findet hier nicht statt (morsus apertus), sodass die drei Diver¬ 
tikel, die die Schneidezähne bei ihrem Durchbruch besitzen, nicht abgenutzt sind, 
was sonst normaler Weise stattfindet. 

1) Yergl. in der französischen Uebcrsetzung von Hutchinson’s Werk die 
Notiz auf S. 226, und La Presse medicale. 1894. p. 140. 

2) Eichhorst, Handbuch der spec. Pathologie nnd Therapie. 4. Aull. Bd. IV. 
S. 652. 

3) Vergl. u. a. E. Mühlreiter, Anatomie des menschlichen Gebisses. 1891. 
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Copc 1 ) war, wie Prof. Rosenberg meint, der Erste, der dem 
Kleinerwerden und Verschwinden des l 2 eine phylogenetische Bedeutung 
zusehrieb. Er sah darin den stets fortschreitenden Process der Reduction, 
der bei den Zähnen des Genus „Homo“ wahrgenomraen wird. 

Wie bekannt nehmen die Zoologen für die Mammalia folgende Zahn¬ 
formel als Typus an: 



während das Genus „Homo“ diese Zahnformel hat: 



Wir hätten also einen oberen und einen unteren Incisivus, und zwei 
obere und zwei untere Prämolaren verloren. Dies Verlieren nennen die 
Anatomen und Zoologen: Reduction. Das bekannte Kleinerwerden 
und Verschwinden der Weisheitszähne ist schon von Darwin als eine 
Reduction erkannt. Nun ist Cope der Meinung, dass die jetzige Zahn¬ 
formel des Menschen bei den niederen Rassen fortbestehen bleiben wird, 
während ein Genus „Metanthropos“ die Formel 



und ein Genus „Epanthropos“ die Formel 



aufweisen werden. Dass wir in der That 3 obere Incisiven gehabt haben, 
beweist das Factum, dass sie häufig noch angetroffen werden. 

Prof. Rosenberg hat die Frage der Reduction des I 2 näher stu- 
dirt 2 ) und in unwiderlegbarer Weise gezeigt, dass die Meinung Cope’s 
in Betreff des I 2 richtig war. Es steht fest, dass der Uraformungs-vor- 
gang des I 2 phylogenetischer Art ist. 

Eine grosse Zahl Gipsmodelle von Munden, bei denen das allraälige 
Kleinerwerden und schliesslich ganze Verschwinden des I 2 unwiderleg¬ 
bar zu beweisen sind, befinden sich in dem Anatomischen Institut und 
dem Museum des Zahnärztlichen Institutes in Utrecht. 

Ein paar sehr typische Fälle seien hier dargestellt. Figg. 2 und 3 
(s. folg. S.) sind die Labial- und Lingualflächen der Oberzähne des Arztes 
van der H. 1.2 s. s. (der zweite Schneidezahn oben links) zeigt die 


1) E. D. Cope, The method of crcation of organic fovnis. Proceedings of the 
Americ. Philos. Soc. Vol. XII. 1871. p. 234. Vergl. auch Rosenberg, Ueber 
Umformungen an den Incisiven der zweiten Zahngeneration des Menschen. Morphol. 
Jahrbücher. Bd. XXII. H. 3. S. 302. 

2) E. Rosenberg, Ueber Umformungen an den Incisiven der zweiten Zahn¬ 
generation des Menschen. Morphol. Jahrbücher Bd. XXL1. H. 3. 
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eigenartige Conusform, während 1.2. s. d. ganz rcducirt (abwesend) ist, 
sodass C. s. d. (der Caninus oben rechts) unmittelbar an den 1.1 s. d. 
grenzt. 

In Fig. 4 sieht man gleichfalls 1.2. s. d. mit der Conusform, wäh¬ 
rend 1.2. s. s. ganz reducirt ist (Abguss des Mundes von Frl. M., einer 
vollkommen gesunden Person, alt + 20 Jahre. Sie ist die Schwester des 
in Fig. 14 und 15 abgebildeten Falles.) 

In Fig. 5, dem Oberkiefer von J. I)., 13 Jahre alt als der Abdruck 
genommen wurde, ist 1. 2. s. d. sehr ansehnlich, wennschon nicht ganz, 
reducirt. Bisher ist dieser Fall die äusserste Grenze von partieller Re- 
duction, die wir beobachtet haben. (Die Fractur des I. 1 s. s. besteht 
allein am Gipsmodell.) 


Fig. 2. Fig. 3. 



Jedoch haben sich die Untersuchungen von Prof. Rosenberg nicht 
hierauf beschränkt. Bei der Frage, welcher der drei Incisiven uns ver¬ 
lassen hat, ist er zu dem Schluss gekommen, dass das Genus „Homo“, 
wenigstens was die oberen Incisiven angeht, in Urzeiten fünf gehabt 
haben muss. 1 ) Es würde uns zu weit führen, wenn wir alle Betrach¬ 
tungen, die Prof. Rosenberg gu diesem Schluss geführt haben, mit¬ 
theilen wollten, ich hielt cs jedoch für nöthig, dies hier eben mitzu- 
theilen. Denn wenn die Zahl der oberen Schneidezähne beim Menschen 

1) Prof. Rosenberg ist der Meinung — und nicht Viele werden dies bostreiten 
— dass die sog. überzähligen Zähne Atavismen sind und einen der 5 Incisiven in 
reducirter Form darstellen. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
















IIutchin?on’sche Zahne. 


45 


von 5 auf 2 gekommen ist, und jetzt auf dem Wege ist, auf 1 rcducirt 
zu werden, dann ist die Behauptung nicht zu gewagt, dass der letzte 
noch verbleibende I. auch zum l T ntergangc verurtheilt ist. 

Hat diese Hypothese Recht, welches wird dann die erste Form- 
veränderung sein, die I. 1 durchzumachen hat? I 2 , der jetzt den Re- 
ductionsprocess erleidet, weist uns den Weg; I 1 wird allmälig kleiner 
werden und schliesslich eine conische Form annehmen, sowie l 2 das jetzt 
thut. Aber um diese Conusform zu erhalten, muss der Mitteltheil atro- 
phiren und müssen die seitlichen Tuberkel sich einander nähern, um 
schliesslich zusammenzuschmelzen, und diese Fonnveränderung entspricht 
dem Hutchinson’schen Zahn. 

Das Kleinerwerden und Verschwinden des l 2 ist von den franzö¬ 
sischen Syphilidologen auch schon mit hereditärer Syphilis in Verbindung 
gebracht. So linden wir in der Semaine Medicale vom 16. Decbr. 1896 
mitgetheilt, dass in der Sitzung der Societe de Dermatologie et Syphi- 
lographie vom 10. Dec. 1896 Fournier sagte: „que l’absence de l’Inci- 
sive laterale superieure derive tres souvent de l’heredo-syphilis, point 
qu’elle en provient exclusivement“. 

Obschon mein Interesse an dem Gegenstand, der uns jetzt beschäf¬ 
tigt, erst von sehr kurzer Zeit her datirt, hat es mich doch getroffen, 
dass ein reducirtcr I 2 neben typischen Hutchinson’schen Zähnen ange¬ 
troffen wird. Eine Abbildung wird dies sofort verdeutlichen. Dies, wie 
auch die Mittheilungen von Hutchinson und Fournier, welche auch 
dem Mikrodontismus grosse Bedeutung zuschrieben, stützt, wie ich 
glaube, meine Theorie. 

Aber dies ist nicht alles. Ich kann Abdrücke von Munden zeigen, 
wo I 1 , sei es auch nur in geringem Maasse, deutliche Atrophie des 
mittleren Tuberkels aufweist, bei Personen, wo Läsion ganz ausgeschlossen 
ist, und die kein einziges Zeichen hereditärer Syphilis aufweisen. 


Fig. 6. 



Fig. 6 (Kliniknummer 2690, Ai. 1896) stammt von Frau J. C. de L., 
geb. de B., 43 Jahre alt. Vollkommen gesunde Person. Alle Incisiven 
der Oberkiefer (von der Lingualfläche aus gesehen) zeigen eine Einkerbung 
(notch der englischen Schriftsteller), welche bei I 1 s. s. sehr bedeutend ist. 
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Fig. 7 und Fig. 8 zeigen die Labial- und Lingualflächen des Ober¬ 
kiefers von Frl. H. in Tricht, 18 Jahre alt. Vollkommen gesunde Per¬ 
son. Beide Abbildungen zeigen eine kleine Einkerbung am I. 1. s. d. 

ln Fig. 9 endlich ist die Einkerbung am I. 1. s. d. sehr prononcirt. 
Die Abbildung ist von der Lingualfläche genommen, und zeigt den Ober¬ 
kiefer von Frhrn. v. K., 2. Jahre alt, einer vollkommen gesunden Person. 


Fig. 7. Fig. 8. 



Die Abbildungen, die jetzt folgen, sind, so scheint mir, fast über¬ 
zeugend für die Richtigkeit der Hypothese. Fig. 10 und 11 zeigen die 
Oberzähne von der Labial- und Lingualseite, Fig. 12 und 13 die Unter¬ 
zähne von der Labial- und Lingualseitc von Frl Cornelia G. Sie ist 
jetzt 20 Jahre alt. In den Jahren 1885—89, 1892—93 und zuletzt im 
Jahre 1894 ist sie in dem Niederländischen Krankenhause für Augenkrankc 
in Utrecht wegen Keratitis diffusa in Behandlung gewesen. Es war eine 
sehr hartnäckige Form mit Neuritis. Nach Correctur der Myopie und 
des Astigmatismus 0. S. — 6 / 18 , 0. D. 6 / 36 . Sie leidet seit 1888 an un¬ 
heilbarer Taubheit. Der obere centrale Incisivus links ist ein typischer 
Ilutehinson’scher Zahn. Das Trias von Hutchinson ist hier also 
deutlich dargestellt. 

Es scheint mir von besonders grosser Bedeutung, dass der I 2 s. d. 
rcducirt ist. Der Zahn hat die eigenartige Conusform, so wie wir sie 
bei verschiedenen Abbildungen von Abgüssen gesehen haben, die von 
den Abdrücken des Mundes gesunder Individuen gemacht waren. (Die 
Verdickungen an den Incisiven des Unterkiefers sind Zahnstein¬ 
ablagerungen,) 
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Pig. 10. 


Fig. 11. 



Fig. 14 und 15 stammen von einem kräftigen, absolut gesunden, 
stark gebauten Jüngling, jetzt 17 Jahre alt. Fig. 14 stellt die Labial¬ 
fläche der Oberzähnc dar, Fig. 15 die Lingualfläche. Die Schneidezähne 
gleichen vollkommen denen der luetischen Cornelia G., sowohl die 
Hutchinson’schen Zähne als der reducirte I 2 . 1 ) Dass man in diesem 
Falle ausschliesslich an den Rcductionszustand denken muss, beweist, 
scheint mir, ausser dem vortrefflichen Gesundheitszustand der Person 
sowie aller Mitglieder seiner Familie, auch noch der Umstand, dass seine 
Schwester allein die Reduction des I 2 aufweist, partiell an der einen, 
total an der anderen Seite. (Vergl. Fig. 4 auf S. 44.) 


Fig. 14. Fig. 15. 



1) Diese Beobachtung steht nicht für sich allein. Coleman u. a., der Hut¬ 
chinson bei der Anfertigung der Abgüsse geholfen hat, theilt in seinem Manual of 
Dental Surgery and Pathology mit, dass ihm ein solcher Fall vorgekommen ist. Auch 
Edouard Blanc im Lyon mddical vom 17. u. 24. Jan. 1886, Obs. 11 u. 13. 
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Wenn wir also die bedeutenden Reductionen, die in der Gegend der 
oberen Incisiven .stattgefunden haben und noch stattfinden, sowie die 
zwar wenigen, aber doch lehrreichen Fälle berücksichtigen, die ich in 
der kurzen Zeit eines halben Jahres habe sammeln können, dann glaube 
ich, dass wir berechtigt sind anzunehmen, dass die Atrophie des mitt¬ 
leren Divertikels von 1 1 (alias Hutchinson’scher Zahn) die erste Andeutung 
einer beginnenden Reduction ist. 

Zum Schluss eine Frage: 

Wenn I 1 in der That verurtheilt ist, das Genus „Homo“ zu ver¬ 
lassen, und wirklich bewiesen werden kann, dass das Verschwinden des 
mittleren Divertikels dieses Zahnes, wenn nicht ausschliesslich, dann doch 
bei hereditärer Syphilis so deutlich und oft in die Erscheinung tritt, dass 
es als pathognomonisches Moment betrachtet werden kann, — kann dann 
die Ernährungsstörung, die bei angeborener Syphilis in grösserem oder 
geringerem Maasse besteht, der schon bestehenden, inhärenten Neigung 
des I 1 zur Reduction einen Impuls geben? 

Die Beantwortung dieser Frage überlasse ich den Biologen und 
Zoologen der Zukunft. 
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V. 

(Aus der Universitäts-Kinderklinik zu Breslau.) 

Phosphorstoffwechsel im Säuglingsalter. 

Von 

Dr. Arthur Keller, 

Assistenten der Klinik. 


In thierischcn Geweben ist ein wesentlicher Tlieil des Phosphors in Form 
organischer Verbindungen enthalten, in einzelnen Organen (Leber, Milz, 
Thymus) mehr als die Hälfte des gesammten Phosphors. Dazu kommt, 
dass in den Stoffen, welche dem wachsenden pflanzlichen und thierischcn 
Organismus zugeführt werden (1), im Endosperm, aus dem der pflanz¬ 
liche Embryo seine Nahrungsstoffe entnimmt, im Nahrungsdotter des 
thierischcn Eies, in der Milch der Säugethicre eine reichliche Menge 
organischer Phosphorverbindungen vorhanden ist. Es erscheint also wahr¬ 
scheinlich. dass der Gehalt der Nahrung an organischen Phosphorverbin- 
dungen füt den jugendlichen Organismus von grosser Bedeutung ist. 

Nun ergiebt die Untersuchung der beiden Milcharten, welche für die 
Ernährung des Säuglings fast ausschiesslich in Frage kommen, der Frauen¬ 
milch und der Kuhmilch, wesentliche Unterschiede in Menge und Bin¬ 
dungsverhältnissen des Phosphors. Es lässt sich also erwarten, dass die 
Resorption und die Ausnützung des Phosphors beim Säuglinge eine 
andere ist, je nachdem er mit Frauenmilch oder mit Kuhmilch ernährt 
wird. Zweck meiner Untersuchungen ist es, zunächst die Unterschiede 
im Phosphorstoffwechel des Brustkindes und des künstlich genährten 
Kindes festzustellen. 

In erster Linie müssen wir wissen, in welcher Menge und in welcher 
Form der Phosphor in der Nahrung enthalten ist. Ein Liter Frauenmilch 
enthält 0,47 g Phosphor als P 2 0 5 berechnet., 1 L. Kuhmilch 2,4 g (17). 
Die Kuhmilch ist also reicher an Gesammtphosphor als die Frauenmilch; 
wir müssen aber bei der Bcurtheilung dieser Zahlen berücksichtigen, dass 
die Kuhmilch mit Wasser resp. Milchzuckerlösung verdünnt wird, so dass 
namentlich in den ersten Lebensmonaten des Säuglings der Gehalt an 

Zeltschr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. 1 u. 2. 4 
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Gesammtphosphor bei der ihn gereichten Kuhmilch-Nahrung nicht wesent¬ 
lich grösser ist als der der Frauenmilch. 

Ein wesentlicher Unterschied ergicbt sich zwischen Frauenmilch und 
Kuhmilch, wenn wir berücksichtigen, wie viel von dem Gesammtphosphor 
organisch gebunden und wieviel in anorganischen P-Salzen enthalten ist. 
Von den 0,47 g P der Frauenmilch sind nach Siegfried (2) 0,36 g 
organisch gebunden, also 77 pCt., von den 2,4 g 1 ) P der Kuhmilch 
0,67 g, also 27,9 pCt. 2 ). 

Schliesslich unterscheiden sich die beiden Milcharten auch noch durch 
die Art der Bindung des Phosphors in den organischen Phosphorverbin¬ 
dungen wie im Frauen- und Kuhcasein. 

Vergleicht man die Thatsache, dass vom Gesammtphosphor der 
Frauenmilch 77 pCt., gegenüber 27,9 pCt. der Kuhmilch organisch ge¬ 
bunden sind, mit der Erfahrung, dass gerade in Bezug auf die Aus¬ 
nützung des Phosphors und dessen Verwendung zur Knochenbildung die 
phosphorarme Frauenmilch und die phosphorreiche Kuhmilch nicht gleich¬ 
wertig sind, so gewinnt die Vermuthung, dass der Art der Bindung 
des Phosphors in der Nahrung eine wesentliche Bedeutung zukommt, an 
Wahrscheinlichkeit. 

Um diese Vermuthung beweisen zu können, müssen wir untersuchen, 
ob der Phosphor von den organischen Verbindungen resorbirt und ob er 
ausgenützt wird, und schliesslich den Nährwerth organischer Phosphor- 
vorbindungen mit dem organischen Phosphorsalze vergleichen. 

Die Frage, ob der Phosphor auch in organischer Bindung zur Re¬ 
sorption gelangt, erscheint hauptsächlich durch Verdauungsversuche in 
vitro in bejahendem Sinne beantwortet. 

Der Phosphor der Milch ist organisch gebunden im Nucleon, Leci¬ 
thin und Casein. Während über Abbau und Ausnützung der beiden 
letzteren Körper eine Reihe ausführlicher Arbeiten vorliegen, sind unsere 
Kenntnisse vom Nucleon sehr gering. 

Siegfried wies in den Extractivstoffen der Muskeln (5) eine phosphorhaltige 
Substanz nach, welche beim Erwärmen mit Barytwasser neben Baryumphosphat das 
Barytsalz der Fleischsäure liefert, einer einbasischen Säure, deren Untersuchung zur 
Erkenntniss der Identität derselben mitAntipepton führte. Nach Sicgfricd(6) giebt 
die Phosphorfleischsäure als Spaltungsproducte Phosphorsäure, Fleischsäurc und ein 


1) Siegfried (2) nimmt bei der Berechnung des Nuclcongehaltes der Kuh¬ 
milch den Gehalt an Gesammtphosphor in der Kuhmilch zu 1,5 g im Liter an. 

2) Baginsky (3,4,5) und Siegfried (2) untersuchten don Einfluss der 
Ueberhitzung auf den Gehalt der Milch an Phosphorverbindungen. Baginsky zeigte, 
dass ein Theil des in organischer Bindung befindlichen Phosphors durch die Ueber¬ 
hitzung freigemacht wird und in anorganische Verbindung übergeht. Siegfried 
fand nach mehrstündigem Sterilisiren wesentliche Mengen Nucleons zerstört. Doch 
treten diese Veränderungen erst bei so hohen Temperaturen und so langer Einwir¬ 
kung derselben auf, wie sie beim Sterilisiren der Milch in der Praxis nicht üblich sind. 
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Kohlehydrat. Sie steht also zu den Nucleinen in naher Beziehung und Siegfried 
bezeichnet sie als ein Paranucleon, um damit anzuzeigen, dass sie bei ihrer Spaltung 
nicht wie die Paranucleine Eiweiss, sondern eine Peptonsubstanz liefert. 

Die Phosphorfleischsäure ist nach demselben Autor (7) keine Aetherphosphor- 
säure der Fleischsäure, sondern besitzt ein complicirtos Molekül, welches ausser dem 
die Fleischsäure bei der Barytspaltung liefernden Complex noch andere. kohlenstoff- 
reichere und stickstoffärmerc oder stickstofffreie Gruppen enthält. 

Auch in der Milch wies Siegfried ein Nucleon nach, welches dem Nucleon 
der Muskeln der Phosphorfleischsäure sehr ähnlich ist. Entfernt man aus der Milch 
das Casein und die coagulirbaren Eiweisskörper und behandelt das Filtrat ebenso 
wie eiweissfreie Muskelextracte mit Barythydrat, Kalkhydrat oder Chlorcalcium und 
Ammoniak, so erhält man durch Eisenchlorid in der Hitze einen Niederschlag, der in 
elementarer Zusammensetzung mit dem Carniferrin der Eisenverbindung der Phos- 
phorfleischsäurc fast vollkommen übereinstimmt. Unterschiede sind erst beim Studium 
der Zerzetzungsproducte des Milch- und Muskel-Nucleons gefunden worden. 

Nach den Untersuchungen von Wittmaak(S) und Siegfried (2) enthält ein 
Liter Kuhmilch in 0,6 g Nucleon 0,09 g, ein Täter Frauenmilch in 1,3 g Nucleon 
0.195 g als P 2 0 5 bezeichneten Phosphor, also mehr als die doppelte Menge. 

Es ergiebt sich also in Bezug auf den Nucleongehalt ein wesent¬ 
licher Unterschied zwischen Kuh- und Frauenmilch. 

In der Kuhmilch beträgt der Nucleonphosphor 3,75 pCt. des Ge- 
sammtphosphors und 13,4 pCt. des organisch gebundenen; in der Frauen¬ 
milch beträgt der Nucleonphosphor 41,5 pCt. und 54 pCt. des organisch 
gebundenen Phosphors. 

Diese Unterschiede im Nucleongehalt beider Milcharten erscheinen 
um so mehr von Bedeutung, wenn wir die weiteren Angaben Siegfried’s 
über das Nucleon verfolgen. 

„Nucleon ist im Stande, Kalk zu binden. Der Nucleonkalk enthält Phosphor 
und Calcium in löslicher Form. Nehmen wir an, das Nucleon könne dasselbe Aequi- 
valont Calcium binden, wie Eisen im Carniferrin, so kann das Nucleon der Frauen¬ 
milch mehr als die doppelte Menge des in der Frauenmilch vorhandenen Kalkes, das 
Nucleon der Kuhmilch nur ca. l j A des Kalkes der Kuhmilch binden.— Da erfahrungs- 
gemäss der wesentlich höhere Kalkgehalt der Kuhmilch weniger geeignet für die Kalk- 
Resorption bezw. Assimilation ist, als der viel niedrigere der Frauenmilch, so ist es 
gerechtfertigt, in der Art, in welcher der Kalk zugleich mit dem Phosphor in der 
Frauenmilch gegenüber der Kuhmilch überwiegend vorhanden ist, in dem Nucleon¬ 
kalk den Grund der besseren yualiflcation der Frauenmilch für die Kalk-Resorption 
bezw. Assimilation zu sehen. u 

Noch aus einem anderen Grunde erscheint der hohe Nucleongehalt 
der Frauenmilch Siegfried von Interesse. Der Muskel der Neugeborenen 
enthält wesentlich geringere Mengen Nucleon als der des Erwachsenen 
(0,057 pCt. gegen 0,1123—0,2174 pCt.) (9). Da nun, nach seiner 
Ansicht, nicht daran zu zweifeln ist, dass das Nucleon der Milch in 
das der Muskeln übergehen kann, so erscheint es wahrscheinlich, dass 
für den Organismus des Säuglings ein Stoff seiner Nahrung, an welchem 
er selbst im Vergleich zum Organismus des Erwachsenen Mangel hat, 
zum Wachsthum werthvoll ist. 

4* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



52 


A. KELLER, 


Was Verdauung und Resorption des Nucleonphosphors anbetrifft, so 
nimmt Siegfried an, dass der Phosphor sich im Nucleon in leicht lös¬ 
licher Form befindet. Wird er gelöst, dann ist es auch wahrscheinlich, 
dass er zur Resorption gelangt, und diese Yormuthung wird durch fol¬ 
gende Thatsache gestützt. 

Nachdem Siegfried (10) Fleischsäure als normalen Harnbestand- 
nachgewiesen hatte, wurde dieser Befund von Rockwood (11) bestätigt 
und dahin erweitert, dass die Fleischsäure theilweise als Phosphorsäure 
im Harn auftritt. Daraus lässt sich erschliessen, dass die Phosphorsäure 
als solche resorbirt werden kann. 

Unsere Kenntnisse von der Phosphorfleischsäure sind also noch recht 
dürftig. Wir wissen weder, wieviel vom Nucleonphosphor überhaupt und 
wieviel davon in organischer Bindung resorbirt wird, noch haben w r ir 
Beobachtungen darüber, ob und in welche Bestandteile das Nucleon im 
Organismus zerlegt wird. Diese Fragen müssen für das Nucleon erst 
durch weitere Untersuchungen beantwortet werden, während für das 
Lecithin und das Casein schon eine Reihe von Arbeiten vorliegen. 

Die nächste Frage ist, ob der Phosphor des Lecithins und Caseins 
bei der Verdauung in Lösung geht. 

Tolmat scheff (12) wies zuerst in der Frauenmilch im Aetherauszuge das 
Lecithin nach und bestimmte die im Aetherauszuge enthaltene Menge desselben aus 
der Menge der phosphorsauron Magnesia, welche im Mittel 0,0057 betrug. Die Menge¬ 
bestimmung des Körpers in den übrigen Bestandteilen der Milch, wo die qualitative 
Untersuchung auch sein Vorhandensein zeigte, unterblieb. 

Schmidt-Mühlheim (13) wies Lecithin sowohl in der Kuhmilch wie in der 
Butter nach und bestimmte es quantitativ. 

2 Liter Molken ergaben 0,0105 g pyrophosphorsaure Magnesia, 

= 0,0029325 g Phosphor, 

= 0,076245 g Lecithin. 

Nach Hempel (14) und Ifammarsten (15) ist Frauenmilch reicher an Lecithin 
als Kuhmilch.. 

Nach einer kürzlich erschienenen Arbeit von Stoklasa(63) ist in Betreff des 
Lecithingehaltes ein wesentlicher Unterschied zwischen der Frauen- und der Kuh¬ 
milch und zwar in ähnlicher Weise wie beim Nucleonphosphor ersichtlich. 

In einem Liter Kuhmilch ist 0,9—1,13 g Lecithin und in einem Liter Frauen¬ 
milch 1,7— 1,86 g Lecithin vorhanden. In einem Liter Frauenmilch ist 0,153 g P 2 0 5 
als Lecithin vorhanden, während in einem Liter Kuhmilch auf das Lecithin blos 
0,091 g P 2 0 5 entfallen. Es wurden daher von dem gesammten P 2 0 5 in Form von 
Lecithin 

in der Frauenmilch 35 pCt. des P 2 0 6 
in der Kuhmilch 5 pCt. des P 2 0 5 

gefunden. 

Dieser Unterschied im Lecithingchalt beider Milcharten ist um so bedeutungs¬ 
voller, wenn wir das Verhalten des Lecithins gegenüber der Verdauung berück¬ 
sichtigen. 

Das Lecithin wird nach den Untersuchungen von Bokay(18) durch Pepsin nicht 
schnell angegriffen. Säuren, also auch die Magensäure, zersetzen dasselbe. Unter 
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Wirkung von Trypsin sieht man eine Spaltung der Substanz eintreten, wenn sie 8 
bis 10 Stunden lang im Brutofen gewesen ist. Fäulniss ist also dabei nicht ausge¬ 
schlossen. Unter dem Einfluss des Fette spaltenden Fermentes der Bauchspeichel¬ 
drüse wird das Lecithin in kürzester Zeit gespalten und zwar in Fettsäuren, Cholin 
und Glyccrinphosphorsäurc. 

Das Casein der Frauenmilch enthält nach Wroblewski (19) im Mittel von 5 
Analysen 0,68 pCt. Phosphor, ein Liter Frauenmilch enthält also in 10,3 g Casein 
0,16g Phosphor alsP 2 0 5 berechnet. Im aschefreien Kuhcasein fand Hammarsten(20) 
einen constanten Gehalt an Phosphor, welcher im Mittel von 9 Bestimmungen an 
6 Präparaten verschiedenen Ursprungs 0,847 pCt. betrug, ln der Kuhmilch mit 3pCt. 
Casein beträgt also die Menge das im Liter vorhandenen Caseinphosphors 0,58 g. 

Es ergaben sich also für den Gehalt an Caseinphosphor schon quan¬ 
titativ Unterschiede zwischen Frauen- und Kuhmilch, die allerdings da¬ 
durch, dass die Kuhmilch den Säuglingen mehr oder minder verdünnt 
als Nahrung gereicht wird, fast ausgeglichen werden. Beide Cascinarten 
unterscheiden sich aber auch durch ihr chemisches Verhalten, so auch 
in ihrem Verhalten gegenüber der Verdauung. Ich bin deswegen ge- 
nöthigt, Frauencasein und Kuhcasein gesondert zu besprechen, umso 
mehr, als die Unterschiede bei der Verdauung gerade die phosphor¬ 
haltigen Bestandthcile besonders betreffen. Um dies angeben zu können 
erscheint es zweckmässig, auf die Arbeiten, welche sich mit der Ver¬ 
dauung des Kuhcaseins beschäftigen, zunächst einzugehen. 

Lubavin (21, 22, 23) wies in der Kuhmilch einen der Pepsin Verdauung wider¬ 
stehenden phosphorhaltigen Körper, das Nuclein nach und zeigte, dass der Phosphor¬ 
gehalt dieses Körpers wechselt, je nachdem das Nuclein kürzere oder längere Zeit 
verdaut wird. Nach seiner Ansicht ist der Phosphor im Casein ebenso gebunden 
wie im Nuclein und kann nicht als phosphorsaures Salz in diesen Substanzen ent¬ 
halten sein. 

Es entstand die Frage, ob sämmtlicher Phosphor des Caseins im Nuclein resp. 
Paranuclein (nach Kossel’s Nomenclatur) enthalten ist. 

Salkowski (24) gab an, dass bei der Verdauung des Caseins durch künst¬ 
lichen Magensaft nicht der gesammte Phosphorgehalt des Caseins in dem abgespal¬ 
tenen Paranuclein enthalten ist, sondern nur etw r a 15 pCt., während der bei Weitem 
grösste Theil sich in der Verdauungsfliissigkeit befindet. Dass das Casein nicht 
allein Phosphor in Form von Paranuclein enthält, geht auch aus den Versuchen von 
Moraczew r ski (25) hervor, welcher je nach der Dauer der Verdauung und der Con- 
centration der verwendeten Flüssigkeiten wechselnde Mengen (6—60 pCt.), jedoch nie* 
den gesammten Caseinphosphor im Nuclein wiederfand. Man kann danach wohl an¬ 
nehmen, dass das Nuclein von Anfang an nicht den gesammten Phosphor des Caseins 
enthält, da man bei der kürzesten Verdauungszeit (24 Stunden) nur 18 pCt. des 
Caseinphosphors an Nuclein gebunden findet. 

Jedenfalls wird aber der Theil des Phosphors, der nicht im Nuclein enthalten 
ist, im Darm gelöst und kann so zur Resorption gelangen. Wie weit dies auch für 
das Nuclein zutrifft, diese Frage ist viel umstritten und scheint auch jetzt noch nicht 
vollständig gelöst. 

Da von Nuclein nachgewiesen war, dass es weder durch den Magensaft (26) 
noch durch die Trypsinverdauung (18) angegriffen wird, ausserdem Bokay durch 
Fütterungsversuche am Hunde den Beweis erbrachte, dass wenigstens ein grosser 
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Theil des in den Darmcanal eingeführten Nucleins nicht in den Organismus aufge- 
' nommen wird, so erschien es gerechtfertigt, dass Hoppe-8eyler (27) bei Fest¬ 
stellung des Nährwerthes einer Milch eine Bestimmung des Nucleins aus dem Grunde 
für erforderlich erklärte, weil dieser Werth dabei in Abrechnung zu bringen sei. 
Allerdings liess die Thatsache, dass ein wesentlicher Theil des Phosphors der 
menschlichen Nahrung, sowie des thicrischen Futters in nucleinartigen Verbindungen 
auftritt, es von vornherein unwahrscheinlich erscheinen, dass die Nucleine als unver¬ 
dauliche Substanzen zu betrachten sind. Dazu kam, dass Bunge (28) im Nuclein 
die einzige eisenhaltige Verbindung der Milch erkannte. 

Daraus wie aus dem negativen Resultat seiner auf den Nachweis des Nucleins 
imKoth gerichteten Untersuchen zog Escherisch (29) den Schluss, dass das Nuclein 
entgegen der Annahme lloppe-Seylcr s, im Darmcanal der Resorption anheim¬ 
fällt. Bald wurde auch durch weitere Verdauungsversuche die Lehre von der Un¬ 
verdaulichkeit des Nucleins widerlegt. 

Salkowski behauptete schon in seinen ersten Mittheilungen (24, 30, 31), dass 
unter besonders günstigen Umständen bei der Verdauung des Caseins durch künst¬ 
lichen Magensaft das Paranuclein völlig verschwinden kann, so dass also der ganze 
Phosphorgehalt in Lösung geht. Aber dieser Satz wurde von vielen Autoren ange¬ 
griffen. C. Wildenow (32), Wroblewski (19), Szontagh (33), Moraczewski 
(25) und Sebelien (34) geben wohl zu, dass die Dauer der Verdauung sowohl wie 
die Stärke der Verdünnung der Verdauungsflüssigkeit einen Einfluss auf die Menge 
des unverdauten Paranucleins hat, aber sie bestreiten, dass das Paranuclein der Kuh¬ 
milch bei der Verdauung selbst unter den günstigsten Bedingungen in Lösung geht. 

Und doch hebt Salkowski dem gegenüber auch in seiner letzten Arbeit über 
diesen Gegenstand (35) hervor, dass die Schwankungen in der Menge des bei der 
Caseinverdauung abgespaltenen Paranucleins keine regellosen sind, sondern gesetz- 
massige, dass die Quantität des Paranucleins und damit des im ungelösten Antheil 
enthaltenen Phosphors um so kleiner ist, jo günstiger die Bedingungen der Ver¬ 
dauung, und betont nochmals, dass es unter bestimmten Bedingungen mit Sicherheit 
gelingt, Casein in Pepsinsalzsäure ohne liest zur Auflösung zu bringen. 

Was nun die Verdauung der Nucleine durch Trypsin anbetrifft, so trat der 
Meinung von Bokay (18), dass Nuclein in Trypsin nicht löslich sei, zuerst Pop off 
(36) entgegen, welcher die Thymusdrüse selbst der Verdauung aussetzte und die 
Menge des in Lösung gehenden Phosphors bestimmte. Es zeigte sich, dass das 
Pepsin zwar den grössten Theil der Nucleinphosphorsäure ungelöst lässt, dass hin¬ 
gegen das Pankreasextract leicht im Stande ist, die NucleinstofTe der Thymusdrüse 
in Lösung zu bringen. Es erschien nicht unwahrscheinlich, dass auch der phosphor¬ 
haltige Bestandtheil des Caseins, welcher bei der Magenverdauung als unlöslich aus¬ 
geschieden wird, durch Einwirkung des Bauchspeichels zur Lösung gelangt. Um der 
Entscheidung dieser Frage näher zu kommen, untersuchte Sebelien (34), inwiefern 
das Paranuclein der Milch durch die Pankreasverdauung in alkalischer Flüssigkeit 
Zersetzungen unterliegt und ob cs durch die alkalische Flüssigkeit einfach gelöst 
wird und nach dem Neutralismen in unveränderter Menge wieder ausfällt. Er kommt 
zu dem Resultat, dass das Casein sowohl wie der als Paranuclein bczeichnete Be¬ 
standtheil desselben bei der Pankreasdigesiion fast vollständig verdaut wird. Wenn 
auch bei dem Ansäuern der digerirten Flüssigkeiten ein Niederschlag entsteht, so 
sei die Menge des Phosphors in demselben viel geringer als im Paranuclein des 
Caseins. 

Szontagh (33) kommt auf Grund seiner Untersuchungen über das Verhalten 
der Albuminsubstanzen der Milch zu dem Eiweiss verdauenden Enzym des Pankreas 
zu folgenden Schlüssen: Das aus Kuhmilch hergestellte Nuclein wird in neutralem 
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Pankreasextract nicht verdaut; in einem 0,5 pCt. Alkali enthaltenden Extract ver¬ 
mindert es sich, aber wahrscheinlich nur in Folge der lösenden Wirkung des Alkali 
und nicht in Folge der Verdauung. Das Casein sowohl der Kuhmilch wie der Frauen¬ 
milch wird vom Pankreas immer mit Ausscheidung eines Niederschlages verdaut, es 
kann also davon, dass diese Albuminstoffe sich im Pankreassaft vollständig lösen, 
gar keine Rede sein. Der bei der Trypsinverdauung bleibende Niederschlag löste 
sich in Pepsinsalzsäure beinahe ohne sichtbares Residuum. Die Bestimmung der 
chemischen Natur dieses Stoffes unterblieb, nch Szontagh’s Ansicht ist es aber 
jedenfalls kein Nuclein und fraglich, ob er phosphorhaltig ist. 

Alle die angeführten Untersuchungen sind allerdings nur künstliche 
Verdauungsversuche und lassen sich als solche naturgemäss nicht auf 
die Verhältnisse beim Lebenden übertragen, aber soviel darf man wohl 
mit einiger Sicherheit erschlossen, dass unter normalen Bedingungen 
auch bei der Verdauung der Kuhmilch im Darmcanal die Hauptmenge 
des Caseinphosphors in Lösung geht. 

Zu fast demselben Resultat kommen wir bei Verdauungsversuchen 
mit Frauencasein, wenn auch die Umwandlung des Caseinphosphors bei 
der Verdauung bis zu den phosphorhaltigcn Verdauungsproducten eine 
andere ist als beim Kuhcasein. 

Makris(37) untersuchte das Verhalten des Frauencaseins bei der Verbrennung 
und kam zu demSchluss, dass „der von Lubavin in dem Kuhcasein gefundene Gehalt 
an Nuclein in der menschlichen Milch entweder gar nicht vorhanden ist oder wenigstens 
der Quantität nach sehr zurücktritt. 14 

Dogiel (38) konnte zwar bei seinen Verdauungsversuchen keinen Unterschied 
im Verhalten des Frauencaseins und des Kuhcaseins finden, aber diese Angabe wurde 
widerlegt. 

Szontagh (39) erhielt weder bei der Pepsin Verdauung der Frauenmilch noch 
bei der des Caseins, das er durch Alkohol daraus gelallt, einen Niederschlag, ent¬ 
sprechend dem Paranuclein der Kuhmilch. 

Wroblewski (19) fand bei der Pepsinsalzsäureverdauung in der Kuhcasein¬ 
lösung nach Verlauf von einigen Stunden „einen voluminösen, flockigen, weissen 
Niederschlag, in der Frauencaseinlösung nur eine Spur eines äusserst feinen, spär¬ 
lichen Niederschlags, der in der Flüssigkeit schweben blieb und erst beim Um- 
schwenken durch ein schwaches Schimmern sich bemerkbar machte.“ Nach '24 Stun¬ 
den bildete der Niederschlag beim Kuhcasein einen voluminösen Bodensatz, beim 
Frauencasein dagegen war nichts derartiges wahrzunehmen. 

Dieses Ergebniss wurdo durch Moraczewski (25) bestätigt, welcher bei der 
Verdauung des Frauencaseins ebenfalls keinen Nuclcinniederschlag erhielt. 

Diese Thatsacho bildet einen wesentlichen chemischen Unterschied zwischen 
Frauencasein und Kuhc-asein, und es lag die Vermuthung nahe, es möchte im Frauen¬ 
casein eine andere Atomgruppe das Nuclein des Kuhcaseins ersetzen. Wroblewski 
stellte deswegen einige Versuche an, um zu erfahren, ob vielleicht eine Kohlehydrat¬ 
gruppe anwesend ist. „Es zeigte sich indessen, dass dies nicht der Fall sei, denn 
es gelang niemals, eine reducirende Substanz aus dem Frauencasein abzuspalten. 
Ob statt dessen andere Gruppen vorhanden sind, müssen weitere Untersuchungen 
lehren. 

In welcher Form der Phosphor im Frauencasein enthalten ist, ist bisher nicht 
erwiesen, jedenfalls ist er leicht löslich und leicht resorbirbar. 
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Aus den angeführten Untersuchungen geht also hervor, dass durch 
die Verdauung die organischen Phosphorverbindungen der Frauenmilch 
vollständig, die der Kuhmilch wenigstens in ihrer Hauptmenge gelöst 
werden, und es ergiebt sich als weiterer Punkt der Untersuchungen 
der, ob die Phosphorverbindungen, die nach Einwirkung der Verdauungs¬ 
fermente den resorbirenden Apparaten in gelöster Form geboten werden, 
auch wirklich von diesen aufgenommen werden. 

Auch hier kann ich nicht Versuche am Kinde anführen, sondern 
muss zur Beantwortung der Frage Arbeiten heranziehen, die sich mit 
der Resorption organischer Phosphorverbindungen beim erwachsenen 
Menschen und beim Thier beschäftigen. 

Dafür, dass die phosphorhaltigen Verbindungen, welche in der Milch 
sich finden, resorbirt werden, sprechen die Ergebnisse der Fütterungs¬ 
versuche, die von einzelnen Autoren ausgeführt wurden. 

Dass das Lecithin oder seine Zersetzungsproducle wirklich in den Organismus 
aufgenommen werden, beweisen die Untersuchungen der Fäces, welche Bokay (18) 
und Wegscheider (40) ausführten. Der letztere fand im Koth von Brustkindern 
nur unbedeutende Mengen Lecithin, der erstere konnte weder im Alkohol und Aethcr- 
auszuge Phosphorsaure noch im Wasserextracte Glycerinphosphorsäure nachweisen 
und zeigte durch einen Fütterungsversuch am Hunde, dass Zuführung von Eidottern 
eine constantc Zunahme der Glycerinphosphorsäure herbeiführte. 

Po litis (41) verfütterte Gehirnsubstanz an Hunde und fand dem entsprechend 
eine Vermehrung der Phosphorsäureausscheidung im Harn. 

Dass das Lecithin als solches in den Körper übergehen sollte, ist bei der 
leichten Spaltbarkeit desselben wenig wahrscheinlich, es werden wohl vielmehr Fett¬ 
säuren, Cholin und Glycerinphosphorsäurc gesondert resorbirt. Dafür, dass die letz¬ 
tere im Organismus resorbirt wird, sprechen folgende Versuche. 

Pasqualis (42) untersuchte, ob das glycerinphosphorsaure Calcium leichter 
resorbirt wird als das phosphorsaure Salz, in der Weise, dass er die Phosphorsäure 
im Harn erst bei constanter Ernährung und dann bei Zusatz von bestimmten Mengen 
von glycerinphosphorsaurem und neutralem phosphorsauren Kalk bestimmte. Bei 
Verabreichung von täglich 5 g glycerinphosphorsauren Kalk sah er eine Zunahme 
der Phosporsäureausscheidung schon am Tage der ersten Verlotterung (um 65 bis 
TOpCt. der im Präparat enthaltenen Phosphorsäure). Bei Verfütterung von neutralem 
phosphorsauren Kalk war die Zunahme der Phosphorsäureausscheidung kaum merklich 
und wurde kaum nach den ersten 24 Stunden deutlich. Daraus schliesst Pasqualis, 
dass das glycerin phosphorsaure Calcium viel rascher und leichter resorbirt wird, als 
der phosphorsaure Kalk. 

Bczy (48) wies an rachitischen Kindern nach, dass Zuführung von Glycero- 
phosphatkalk eine erhebliche Steigerung der Phosphorsäureausscheidung im Harn 
erzeugt. Wie der Phosphor der Glycerinphosghorsäure, so gelange auch der Phosphor 
der Nucleinkörper zur Resorption. 

Gumlich (44) prüfte am Hunde die Veränderungen des Stoffwechsels, welche 
sich nach Fütterung mit Nucleinsäurc ergeben. Das Verhalten der Phosphorsäurc im 
Harn musste einen sichern Aufschluss darüber geben, ob die Nucleinphosphorsäure 
resorbirt wird oder nicht. Aus den Versuchen ergab sich, dass ein beträchtlicher 
Theil der Phosphorsäure, welche dem Thiere in Form der Nucleinsäure dargeboten 
wurde, wirklich den Organismus durchwandert hatte. 
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Sandmeyer (45) verfütterte an Hunde das Paranuclein des Kuhcaseins und 
fand von 2,864g als P 2 0 5 berechneten Paranucleinphosphor etwa lg, von 4,2% g etwa 
1,5 g im Harn wieder. In beiden Versuchen war eine Steigerung der Phosphorsäure¬ 
ausscheidung im Harn um etwas mehr als 1 / s des eingeführten Phosphors erfolgt. 

Marcuse (46) führte Hunden Kuhcasein zu und fand, dass von der Gesammt- 
menge des in dieser Nahrung eingeführten Phosphors mehr als 90pCt. resorbirt wur¬ 
den, d. h. im Harn erschienen. Dabei sei noch zu berücksichtigen, dass nicht der 
gesammte im Koth erscheinende Phosphor nicht resorbirter Nahrungsrest sei, sondern 
von Darmausscheidungen herrühren könne. 

Wenn aber auch durch die Verdauungsversuche erwiesen ist, dass 
die organischen Phosphorverbindungen durch die Yerdauungsproccsse ge¬ 
löst werden, und wenn auch durch Füttcrungsversuche festgestellt ist, 
dass der Phosphor dieser Verbindungen zur Resorption gelangt, so ist 
damit die entscheidende Frage nach der Aufnahme dieses Phosphors in 
den Organismus noch nicht gelöst. Denn es bleibt zweifelhaft, ob der 
Phosphor, der in organischer Bindung eingeführt wird, auch als orga¬ 
nische Phosphorverbindung resorbirt wird. 

Der erste Schritt zur Lösung dieser Frage ist wiederum der Versuch 
künstlicher Verdauung. Werden die organischen Verbindungen als solche 
gelöst, so dürfen wir annehmen, dass sie auch in unzersetztem Zustande 
resorbirt werden. 

Lecithin wird im Darm in Fettsäuren, Cholin und Glycerinphosphorsäure ge¬ 
spalten. Die letztere aber wird weder bei der. Verdauung, noch bei der Fiiulniss ge¬ 
spalten und Hasebrock (47) nimmt an, „dass sie gerade deshalb, weil sie im Darm 
sich längere Zeit unverändert aufhalten kann, auch als solche resorbirt wird.“ 

Von den Nucleinen der Thymusdrüse zeigte Pop off (56), dass in der verdauten 
Lösung derselben die Phosphorsäure in organischer eiweissartiger Verbindung — als 
XucleinstotT — vorhanden ist. „Die Phosphorsäure Hess sich nämlich zum grossen 
Theil durch Gerbsäure aus der Lösung ausfällen, und in dem Niederschlag fanden 
sich die charakteristischen Merkmale der Nucleinverbindungen vor. u 

Bei der Pepsinverdauung des Caseins hatte Salkowski (24) in der Verdauungs- 
flüssigkeit Phosphor direct nicht nachweisen können — Moraczewski (25) wies 
nach, dass dies nur unter gewissen Umständen richtig, aber abhängig von der Ver¬ 
dünnung der Verdauungsllüssigkeit und der Dauer der Verdauung sei - und zeigte 
später (35), dass in der Lösung Phosphor in organischer Form und zwar durch Ein¬ 
wirkung von Baryumcarbonat als Baryumphosphat abspallbar, also als gebundene 
Phosphorsäure vorhanden sei. 

Ein directer Beweis, dass Phosphor in organischer Form unzersetzt resorbirt 
wird, liegt aber nur für die Glycerinphosphorsäure vor. Pasqualis (42) konnte im 
Blut seiner Versuchsthierc nach Fütterung mit glycerinphosphorsauren Salzen grössere 
Mengen Glycerin phosphorsäure nachweisen. 

Die organischen Phosphorverbindungen, die als solche unzersetzt resorbirt 
werden, werden bei ihrer Wanderung durch den Organismus weiter umgewandelt. 

Allerdings wurde Phosphorsäure in organischer Bindung im Harn schon von 
Ronalds (48) und dann von Klüpfel und Fehling (49) nachgewiesen; liock- 
wood (11) fand Phosphorfleischsäure und Sotnitschewsky (50) Glycerinphosphor¬ 
säure im Harn. Aber diese Mengen sind ausserordentlich gering. Unter normalen Um¬ 
ständen werden die organischen Phosphorverbindungen im Körper vollständig zerlegt. 
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Selbst nach Verfüttemng grosser Mengen glycerinphosphorsaurer Verbindungen 
an Hunden fand Bülo w (51) nur eine sehr geringe Vermehrung der Glycerinphosphor¬ 
saure im Harn, Pasqualis (42) nur höchstens zweifelhafte Spuren. 

Dei seinen Fütterungsversuchen mit Casein stellte Marctise (46) fest, ob 
Phosphor im Harn in organischer Bindung ausgeschieden wurde. Er bestimmte die 
Phosphorsäure im nativen Harn und in der Asche des Harns durch Titrirung mit 
Urannitritlösung und kommt zu dein Resultat, dass die nach dem Schmelzen mit Soda 
und Salpeter erhaltenen Werthe stets um ein Geringes höher sind als die der directen 
Titrirung. „Die Unterschiede liegen aber dem Titrirfchler so nahe, dass er keinen 
sicheren positiven Schluss zu ziehen wagt. u 

Dass die organischen Phosphorverbindungen als solche aus dem Darm aufge¬ 
nommen und erst dann in irgend einem Organ in ihre Endproducte gespalten werden, 
kann nach Pasqualis (42) physiologisch und therapeutisch von grosser Bedeutung 
sein. „Denn es können durch die in loco frei werdende Phosphorsäure in statu nas- 
cendi Wirkungen ausgeübt werden, wie sie den Phosphaten und der präformirten 
Phosphorsäure nicht zukommen. a 

Andererseits kann die Resorption des Phosphors in organischen Verbindungen 
dadurch einen besonderen Einfluss auf den Stoffwechsel haben, dass die phosphor¬ 
haltigen organischen Verdauungsproducte, die von der Oberfläche des Darms resorbirt 
und durch den Blutstrom den verschiedenen Organen zugeführt werden, von letzteren 
als solche assimilirt werden (Marcuse). 

In einem Falle Marcuse’s erfolgte nach Fütterung mit Casein gleichzeitig mit 
dem Ansatz von Stickstoff ein Ansatz von Phosphorsäure. Aber „es lässt sich zur 
Zeit nicht entscheiden, ob es sich bei dem Ansatz von Phosphor nur um eine Reten¬ 
tion von Phosphaten handelt, oder ob Phosphor auch in organischer Bindung aufge¬ 
nommen wird, um zum Ersatz verlorener Zellkernsubstanzen zu dienen. 

Sandmeyer (45) knüpft an die Resultate der Fütterungsversuche mit Nuelein 
und Paranuclein die Frage, „ob es sich nicht empfiehlt, bei Mangel an Phosphorsäure 
im Organismus die bisher angewandten, in ihrer Wirkung aber unsicheren, anorgani¬ 
schen Phosphorverbindungen durch die natürlichen organischen Verbindungen zu er¬ 
setzen. w Dies würde sich für die künstliche Ernährung des Säuglings als Nothwen- 
digkeit herausstellcn, wenn sich die Beobachtung Sanson’s (52) bestätigen sollte. 

Letzterer machte am Kaninchen Fütterungsversuche mit Calciumglycerophosphat. 
Ein Kaninchen bekam in seiner Nahrung (Weizenkleie) 9,632 g Phosphorsäure wäh¬ 
rend eines 7tägigen Versuches und verlor durch Harn und Koth 9,54 g Phosphor¬ 
säure, hatte also 0,089 g Phosphorsäure assimilirt. 

ln einer zweiten 7 tägigen Versuchsperiode bekam das Thier neben 10,129 g 
Phosphorsäure in seinem Futter noch 2,046 g Phosphorsäure als Calciumglycero¬ 
phosphat und schied 10,562 g Phosphorsäure aus. Dank der Zufügung des Glycero- 
phosphates hatte das Thier diesmal 1,613 g Phosphorsäure assimilirt. 

Aus all den angeführten Arbeiten ersehen wir, dass unsere Kennt¬ 
nisse vom Phosphorgehalt der Säuglingsnahrung und von der chemischen 
Natur der verschiedenen phosphorhaltigen Verbindungen in derselben 
durch die Arbeiten der letzten Jahre ausserordentlich erweitert sind. 
Die Untersuchungen über die quantitative Zusammensetzung der Frauen- 
und Kuhmilch haben wohl auch in Betreff der phosphorhaltigen Verbin¬ 
dungen bis zu einem gewissen Grade einen Abschluss gefunden, aber 
über das‘Verhalten der organischen Phosphorverbindungen gegenüber der 
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Verdauung, über ihre Ausnützung und ihr weiteres Schicksal im Orga¬ 
nismus wird noch manche Aufklärung nothwendig sein. 

Für uns erwächst die Schwierigkeit, dass wir die durch experimen¬ 
telle Untersuchungen am Thiere oder sogar am erwachsenen Menschen 
gewonnenen Erfahrungen nicht ohne Weiteres auf das Kind übertragen 
können. Der Stoffwechsel des Kindes unterscheidet sich so wesentlich 
von dem des Erwachsenen, dass jede einzelne Frage für das Kind nach¬ 
geprüft werden muss. Alles, was wir vom Phosphorstoffwechsel des 
Kindes wissen, beschränkt sich auf die angeführten Arbeiten über die 
chemische Zusammensetzung der Nahrung und einige meist sehr unvoll¬ 
kommene Arbeiten über die Ausscheidung der Phosphorsäure in Harn 
und Koth. 

Vollständige Stoffw r echseluntersuchungen, in dem Sinne, dass ge- 
samrate Zufuhr und Ausfuhr der phosphorhaltigen Verbindungen beim 
Kinde bestimmt worden wären, liegen meines Wissens nur von Michel 
aus dem Laboratorium von Budin-Paris (64) vor. Auf diese Arbeit 
komme ich unten ausführlich zu sprechen. Jetzt will ich zunächst auf 
die Untersuchungen über die Phosphorsäureauscheidung im Harn von 
Säuglingen eingehen. 

Die ältesten Angaben stammen aus dem Ende des vorigen Jahrhunderts, in 
diesen Arbeiten z. B. bei Fourcroy (54) und Huenefeld findet man die Behaup¬ 
tung, dass im Harn des Säuglings überhaupt keine Phosphorsäure ausgeschieden wird. 

Richeraud (56) sagt in seiner Physiologie: „I/urinc des enfants et des nou- 
rissons contient peu de phosphate de chaux; ce n’est qu’apres que le travail d’ossi- 
fication est acheve, que ces Elements se inontrent abondamment dans lc liquide 
urinaire. u 

Spätere Untersucher wie Leeanu, Harley (57), Lehmann (58) fanden im 
Harn nur unbedeutende, kaum nachweisbare Spuren von Phosphorsäure. Die erste 
zahlenmässige Angabe über Phosphorausscheidung beim Kind macht Hecker (59). 
Derselbe sammelte von einem gesunden, an der Brust genährten Kinde Harn in zwei 
gesonderten Portionen vom 3.-8. und vom 9.—17. Lebenslage. Die Analysen wurden 
bei Prof. J. Vogel von Dr. Heidenhain ausgeführt und ergaben: 

3.-8. Tag auf 1000 ccm Harn 0,14 g Phosphorsäure 
^ 9.-17. „ „ 1000 „ „ 0,06 „ 

aber die zur Untersuchung verwendete Flüssigkeit war sichtlich von fremden Bestand- 
theilen verunreinigt.“ 

Parrot und Robin (60) untersuchten Harn bei 20 Säuglingen im Alter von 
2 bis zu 32 Tagen. Ihre Untersuchungen haben aber nur geringen Werth, weil es 
ihnen, wie sie selbst angeben, nicht gelang, den Harn von 24 Stunden quantitativ 
aufzufangen. Sie schliessen aus ihren Untersuchungen: „C’est qu’un nouveau-ne 
rend par litre, plus d’aeide phosphorique, du seizieme au treutieme jour, que du 
premier au quinziome, et la quantite maxirna que Purine puisse contenir, dans le cas 
de saute, est de 1,95 g par litre, soit 0,47 g par kilogramme.“ 

Hofmeier (61), der einige Urinuntersuchungen an Säuglingen aus den ersten 
Lebenslagen mittheilt, hat sich mit genauen Bestimmungen der Phosphorsäure und 
Schwefelsäure „nicht abgegeben“, glaubt aber aus der Menge des Niederschlages, 
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der bei der Fällung des Harns mit Barytwasser zum Zweck der Harnstofftitrirung ent¬ 
steht, schliessen zu können, dass analog dem Harnstoff ein rapides Ansteigen des 
absoluten Phosphorsäurc- und Sohwcfelsäuregehaltes von der Geburt bis zum dritten, 
vierten Tage zu constatiren sei, von da an ein langsames, ziemlich glcichiuässiges 
Sinken. Er bringt auch eine Erklärung für diese in keiner Weise bewiesene angeb¬ 
liche Thatsache. Seiner Ansicht nach wird die hohe Phosphorsäurcaussclieidung da¬ 
durch veranlasst, dass „sich im ganzen Nervensystem des Kindes in den ersten Tagen 
eine ungewöhnliche Thätigkeit geltend macht.“ 

Pollack (62) tlieilt eine quantitative Harnanalyse an einem 5wöchentlichen 
Säugling mit, die von Dr. Ultzmann ausgeführt wurde und folgende Resultate 
ergab: 

Harnmenge in 24 Stunden 305 ccm; darin sind enthalten: 


Wasser. 

302,956 

S 

Feste Stoffe . . . 

2,044 

g 

Harnstoff .... 

1,41 

g 

Harnsäure .... 

0,15 

g 

Phosphorsäure . . 

0,067 

g 

Erdphosphate . . 

0,063 

g 


Nach Pollack ergiebt sich aus den Untersuchungen, „dass die in der Milch 
ziemlich reichlich enthaltenen phosphorsauren Salze nur in äusserst geringer Menge 
durch den Harn ausgeschieden werden; Eiweisssubstanzen sowohl als phosphorsaure 
Salze geben aber das Material zum Aufbau des Körpers ab und dürften demnächst 
im Organismus zurückgehalten werden.“ 

Martin und Rüge (65) untersuchten Harn von Neugeborenen in den ersten 
10 Lebenstagen. „Die Kinder erhielten alle während ihres Aufenthaltes in der An¬ 
stalt die Brust, nur ganz vereinzelt wurden ihnen geringe Mengen von Nestlö’schem 
Kindermehl gereicht.“ Die Phosphorsäure konnte wegen der geringen Quantitäten 
nur selten mit Genauigkeit bestimmt werden; nur in 3 Fallen gelang die Bestimmung: 

Am 5. Tage enthielt ein Harn.0,014 pCt. P 2 0 5 

In 2 Untersuchungen am 7. Tage enthielt ein Harn . 0,089 „ „ 
und ein anderer. 0,032 „ „ 

Aus den Ergebnissen der bisher angeführten Arbeiten geht wohl nur 
so viel hervor, dass die Phosphorsäureausscheidung im Harn des Säug¬ 
lings sehr niedrig ist. Die Zahlenangabcn der Autoren mit Ausnahme 
der von Pollack haben kaum einen Werth, da entweder nur Procent¬ 
zahlen angegeben werden oder da, wo es sich um angebliche 24stündige 
Harnmenge handelt, die Methode des Harnau(Tangens ungenügend war. 

In den nächsten Jahren erschienen einige Arbeiten, die von anderen 
Gesichtspunkten ausgingen. 

Bischof (67) hatte darauf hingewiesen, dass das Verhältniss der Phosphor¬ 
säurc zum Stickstoff im Harn ein ziemlich constantes ist und schloss daraus, dass die 
Phosphate des Urins lediglich auf die Zersetzung der Eiweisskörper zurückzu- 
füliren sind. 

Da die Grösse der Phosphorausscheidung am meisten von der Beschaffenheit 
der Nahrung und der Resorption der Phosphate aus dem Darm abhängt, ist es offen¬ 
bar, dass die Relation zwischen N und 1 J 2 0 5 im Harn bei gleichmässiger Ernährung 
constant sein kann. Aber eine Aendeiung in der Zusammensetzung der Nahrung oder 
auch in dem Stoffwechsel N- und P-haltigen Gewebes übt einen Einfluss auf das 
Verhältniss der Fdemente im Harn aus. Nach der Ansicht von Zülzer (69) lässt 
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das constante Verhältnis von Phosphorsäure zum Stickstoff im Harn unter normalen 
Verhältnissen auf eine gleichraässige Einwirkung des Stoffwechsels auf diejenigen 
Körperbestandtheile schlossen, aus denen sie herstammen. Andererseits zeigen die 
grossen Abweichungen von der Mittelzahl, dass unter bestimmten Verhältnissen der 
Stoffwechsel mehr oder weniger einseitig alterirt wird. Sobald der Stoffwechsel ab¬ 
wechselnd stärker die lecithin- oder die albuminreichen Körperbestandtheile trifft, 
muss das Verhältnis vom Stickstoff zur Phosphorsäure in den Excreten labil 
werden. 

Nach der Ansicht von Zülzer „giebt die Berechnung dieses Verhältnisses eine 
Anschauung von den Vorgängen im Organismus und zwar von der gleichmässigen 
Betheiligung aller Substanzen am Stoffwechsel oder von der einseitigen oder vorwie¬ 
genden Heranziehung eines Körpergewebes zu demselben oder schliesslich von dem 
vorwiegenden Einfluss der Nahrung 14 (70). 

Zülzer (68) sammelte bei 4 an der Brust genährten Kinder während 2 Vor¬ 
mittagsstunden den Harn und bestimmte Stickstoff und Phosphorsäure. 

Er fand auf 100 Th eile St ickstoff 

bei einem Kind von 3 Monaten . . 39,9 Theile Phosphorsäure, 

„4 „ . . 58,5 n » 


„5 „ . . 26,4 „ „ 

„6 „ . . 24, i „ ,, 

und schloss daraus, .dass im Verhältniss zum Stickstoff die grösste Menge Phosphor- 
saure im jüngsten Kindesalter ausgoschieden wird. 

Auf Veranlassung von Zülzer untersuchte Emilie Lehmus (71) den Urin 
einer Reihe von Kindern (im Alter von 7y 3 Monat bis 3% Jahren) zur Bestimmung 
des relativen Werth es der Phosphorsäure. Da auch hier nicht die 24 ständige Harn¬ 
menge verwendet wurde, sondern „die Untersuchung sich auf eine möglichst gleich 
grosse Quantität des Morgens nach dem Erwachen und des in den Vormittagsstunden, 
etwa zwischen 9 und 11 Uhr, gelassenen Harnes beschränkte 44 , will ich hier die ge¬ 
fundenen Zahlen nicht anführen, da sie doch nur einen sehr zweifelhaften Werth 
haben. Das Ergebniss der Untersuchungen ist folgendes: 

„Vergleicht man die angegebenen relativen Werthe der Phosphorsäure im Urin 
des Kindes mit jenen beim Erwachsenen, so zeigt sich, dass der kindliche Urin fast 
durchweg bis zum 3. Lebensjahre relativ reicher an Phosphaten ist, als der der Er¬ 
wachsenen. Es wird also beim Kind relativ mehr Stickstoff im Körper zurückgehalten 
als bei jenem. Es liegt deshalb nahe anzunehmen, dass beim Wachsthum des jungen 
Kindes zunächst die albuminreichen Organe eine stärkere Ausbildung erfahren als 
diejenigen, in deren Zusammensetzung die Phosphorsäurc mit relativ höheren Werthcn 
ein tritt . u 

Auf diese Zahlen von Lehmus und seine eigenen wenigen Untersuchungen 
stützt sich Zülzer (72) in einer späteren Arbeit über die Ernährung der Säuglinge 
mit Kuhmilch und muss natürlich, da er von falschen Voraussetzungen ausgeht, zu 
falschen Schlüssen kommen, zumal auch seinen Werthen von den relativen Verhält¬ 
nissen der Aschenbestandtheile der Kuhmilch und Frauenmilch unrichtige Analysen 
zu Grunde liegen 1 ). Die hohe Zahl für die relative Menge der Phosphorsäurc im 


1) Zülzer stellt die Zahlen aus verschiedenen Analysen von Simon und 
Wildenstein (Frauenmilch) und von Vernois und Becquerel und Weber (Kuh¬ 
milch) zusammen und findet für die Frauenmilch auf 100 Theile Stickstoff 7 Theile 
Phosphorsäure, für die Kuhmilch 25 Theile, während nach dem heutigen Stande un¬ 
serer Kenntnisse in der Frauenmilch auf 100 Theile Stickstoff ca. 30 Theile Phorphor- 
säure, in der Kuhmilch etwa 43 Theile kommen. 
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Harn ist nack Ziilzer um so mehr charakteristisch, weil die Milch keineswegs einen 
entsprechend grossen Gehalt an relativer Phosphorsäure hat, und weil überdies der 
wachsende Organismus namentlich für die Knochenbildung einer reichlichen Menge 
von Phosphaten bedarf. „Ohne auf weitere Folgerungen über die Bedeutung dieser 
Resultate einzugehen, so lehren sie jedenfalls, dass das Kind im Vergleich mit älteren 
Individuen relativ mehr stickstoffhaltige Nährsubstanzen im Körper retinirt als Phos¬ 
phate. Dieses Verhältnis kann nur als der Ausdruck eines bestimmten physiolo¬ 
gischen Gesetzes aufgefasst werden. Jede erheblichere Alteration der Nahrung, sogar 
schon die Darreichung von Kuh- statt der Muttermilch führt nach einigen Beobach¬ 
tungen zu einer mehr oder weniger wesentlichen Verminderung der relativen Phos¬ 
phorsäure. w 

Diese Zahlen und Schlüsse Zülzer’s stehen in directem Widerpruch zu meinen 
eigenen, wurden aber auch schon von anderen Autoren als unrichtig widerlegt, z. B. 
von Gruse (66). Dieser Autor untersuchte den Harn von gut genährten und kräf¬ 
tigen Brustkindern im Alter von 2—60 Tagen und verwendete stets die 24ständige 
Harmenge. Die Ergebnisse seiner Untersuchungen stellt er in den folgenden zwei 
auf S. 93 befindlichen Tabellen zusammen. 

Aus seinen Resultaten zieht Gruse den Schluss, „dass Phosphorsäuremangel 
oder spurenhafter Phosphorsäuregehalt des Harns sehr häufig in den ersten Lebens¬ 
tagen vorkommt und mit zunehmendem Alter einem deutlichen Phosphorgehalt Platz 
macht“. Kr nimmt an, dass sowohl der Procentgehalt des Harjis an Phosphorsäure 
als auch die 24ständige Phosphorsäuremenge pro Kilo vom 2. bis zum 5.—10. Tage 
zunimmt und sich später mit unbedeutenden Schwankungen auf der einmal erreichten 
Höhe hält. Schliesslich geht Gruse noch auf das relative Verhältnis der Phosphor¬ 
säure zum Stickstoff im Harn ein und kommt im Gegensatz zu Ziilzer zu dem 
Schluss, dass „im Allgemeinen bei Säuglingen in den ersten Monaten im Verhältnis 
zum Stickstoff weniger Phosphorsäure ausgeschieden wird als bei Erwachsenen“. 

Die diesbezüglichen Werthe stellt er in folgender Tabelle zusammen: 


Verhaltniss der Phosphorsäure zum Stickstoff. 



Fälle erster Kategorie. 

Fälle zweiter Kategorie. 
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2 
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Nicht vorhanden 
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1 0,711 

4. 

2 

2 
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I! 

Nicht vorhanden 
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5. 

5 

5 
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1 

9 
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Fälle erster Kategorie. 

Fälle zweiter Kategorie. 

Alter. 

, 

ja 

o 

g * 

ja 

o 

es 

■g * 

:0 B 
«c$ 

24stündige Phosphorsäure¬ 
menge in Grammen. 

u 

ü 

Phosphorsäuregehalt 

O 

.S .5 

-S ° 

§ 

fl $ 

e» 

u. tc 
_o c 

S ■£ 

S -4^ 
2 J= 

o.2 


Auf 1 kg Körper¬ 
gewicht 

s 

Ui 

o> 

T3 

des 24 ständigen Harns 
bei Untersuchung des¬ 
selben mit Magnesia¬ 
flüssigkeit. 

Tag 

w o 

CS3 

•3 

N 

= a 

Q P* 

O —a 

ja 

◄ 

Miuim. 

Maxim. 

Durch¬ 
schnitt!. 

n 

N 

2. 

3. 

4. 

5. 

5.—10. 

10.—30. 

30.—60. 

2 
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5 

5 

5 

5 

2 

2 

5 

9 

18 

23 
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0,084 

0,011 

0,015 

0,004 

0,005 

0,014 

0,015 
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0,020 
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0,026 
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0,020 

0,017 

0,013 

0,012 
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j 0,019 

c 

u 

{? 

1 

{1 

Nicht vorhanden. 

Spuren. 

Nicht vorhanden. 

Spuren. 

i Nicht vorhanden. 

Spuren. 
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An 1 Tage nicht vorh. 
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Spuren. 


Phosphorsäuroausscheidung in den ersten Lebenslagen. 


Alter. 

Tag 

Zahl der 
beobach¬ 
teten 
Kinder. 

Phosphorsäuregehalt des 
Harnes. 

Nicht 

vorhanden 

Spuren 

Deutlich 

vorhanden 

2. 

7 

2 

4 

1 

3. 

9 

1 

! 4 

4 

4. 

9 

1 

4 

4 

5. 

10 

— 

2 

8 

6. 

8 

— 

— 

8 

7. 

10 

1 


9 


Harne von künstlich genährten Kindern hat Crusc nicht untersucht. Er ver¬ 
sucht auch noch festzustellen, wie sich die Ausscheidung der Phosphorsäure zur Auf¬ 
nahme derselben verhält. ,,Der Gehalt der Milch an anorganischen Salzen beträgt 
nach Moleschott 1 0,24 pCt., den Phosphorsäuregehalt der Milchasche giebt 
Wildenstein zu 19 pCt. an. Berechnen wir hiernach die Phosphorsäuremenge, welche 
die von uns beobachteten Kinder mit der Milch in 24 Stunden aufgenommen haben, 
so erhalten wir für den 2. Tag 0,134 g Phosphorsäure, für den 10.—30. Tag 0,216 g, 
für den30. — 60. Tag 0,264 g Phosphorsäure täglich. Wenn diese Zahlen richtig sind, 
so findet sich also nur 1 / 3 ~ 1 / 2 der aufgenommenen Phosphorsäure im Harn wieder. 
Ein Theil derselben w r ird aber noch mit den Faeces ausgeschieden, und zwar bei Er¬ 
wachsenen nach Haxthausen (73) V 4 —Vs der m it dem Urin ausgeschiedenen Phos- 
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phorsäuremonge. Nehmen wir an, dass dieses Verliältniss auch für Säuglinge in den 
ersten beiden Lebcnsinonaten Gültigkeit habe, so würde sich in den Ausscheidungen 
derselben ein Deficit von etwa 40—60 pCt. der täglichen aufgenommenen Phosphor¬ 
säuremenge ergeben. Man wird annehmen dürfen, dass diese Menge im Körper zu- 
riickgehalten worden ist.“ 

Es ist klar, dass diese Ueberlegungcn kaum irgend einen Werth für uns haben. 
Gerade da der Stoffwechsel des Säuglings so mannigfache Eigentümlichkeiten auf¬ 
weist, dürfen wir nicht die durch Versuche am Erwachsenen gemachten Erfahrungen 
auf den Säugling übertragen, sondern müssen jede Thatsache durch Untersuchung 
beweisen. 

Im Jahre 1879 erschienen 2 Arbeiten, eine von Baginsky (74) „Ueber den 
Stoffwechsel in der Rachitis“ und eine von Seemann (75) „Zur Pathogenese und 
Aetiologie der Rachitis“, die deswegen für mich in Betracht kommen, da beide 
Autoren auch Untersuchungen an gesunden Säuglingen ausführten, um die an 
diesen gefundenen Werthe zum Vergleich heranzuziehen. Bagin sky bringt aller¬ 
dings nur eine einzige Untersuchung von einem gesunden Säugling im ersten Lebens¬ 
jahre, die noch dazu unvollkommen ist, da nicht die 24ständige Ifarnmenge zur 
Untersuchung verwendet wurde. 

Er fand bei einem „schönen gesunden Kinde“ von 7850 g Körpergewicht in 
60 ccm Nachmittagsurin 0,223 g Stickstoff und 0,102 g Phosphorsäure; Relative 
Phosphorsäure also 45. 

Seemann fand im Harn gesunder Kinder folgende Werthe: 


Alter. 

Körperge¬ 

wicht. 

Kilo. 

Art der Ernährung. 

24stünd. 
Harn- 
menge 
in ccm. 

Proccnl 

Stickstoff. 

tgchalte 

Phosphor¬ 

säure. 

5 Wochen 

3'/4 

M uttermilch 

262 

0,1232 

0,018 

6 Wochen 

3 

Amme 

334 

0,0728 

0,041 

11 Wochen 

5'Ys 

Amme 

360 

1 0,123 

0.025 

2. Tag 



380 

0,144 

0,046 

4 Monat 

5 l / 4 

Kuhmilch 

660 

0.0S4 

0.033 

5 Monat 

6*/ 4 

Mutter- u. Kuhmilch 

580 

0,140 

0,023 

2. Tag 



630 


0,035 

8 Monat 

6>/4 

desgl. 

400 

0,125 

0,125 

11 Monat 

. 8 

Muttermilch 

196 

0.540 

0,162 

2. Tn* 



430 

0,400 

0.124 

8. Tay 



410 

— 

0.128 

11 Monat 

10 

Mutter- u. Kuhmilch 

720 

0,1904 

0,071 

2. Tag 


i 

900 

i 

0,154 

0,063 


Die Werthe, die beide Autoren im Harn von Kindern, die an Rachitis leiden, 
gefunden haben, will ich nicht anführen und auch auf die Schlussfolgerungen, die 
sie an ihre Untersuchungen geknüpft haben, will ich nicht eingehen, da ihre Unter¬ 
suchungen zu gering an Zahl sind, um irgend welche Schlüsse in Beziehung auf die 
Natur der Rachitis zu gestatten und es mir auch heute nicht gerechtfertigt erscheint, 
das schwierige Problem der Rachitis auf Grund weniger Stoffwechseluntersucliungen 
anzugehen, so lange einfache Fragen wie die nach dem Einfluss der Nahrung auf die 
Ausscheidung der anorganischen Salze noch nicht gelöst sind. 

Denselben Fehler macht auch Guizol (76), der erst neuerdings über die Uro¬ 
logie der Rachitis schreibt. Er untersuchte den Harn gesunder Kinder und fand in 
diesem das Verliältniss der Phosphorsäure zum Stickstoff Yia ff^onüber */* beim 
gesunden Erwachsenen nach Yvon und Berlioz (77). Bei der Rachitis findet er 
das Verliältniss */- und sagt: „un trouble profond de la nutrition a amene ce 
rapport ( 1 / 13 ) ä l / 1 environ, rapport plus fort encore que pour Fadoulte.“ 
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Er erklärt damit auch die Störungen der Ossification bei der Rachitis und baut 
eine Theorie auf ohne zu untersuchen, ob nicht in der Art drr Ernährung ganz ab¬ 
gesehen von Ernährungsstörungen diese Thatsache ihre Erklärung findet, ob nicht 
durch eine Linderung der Ernährung in einem Falle das Verhiiltniss y i3 , im andern 
V7 hervorgerufen ist. 

Morn er (78) untersuchte den Harn von Säuglingen, die an Cholera infantum 
erkrankt waren; seine Resultate stelle ich in folgender Tabelle zusammen: 


Alter in 
Monaten. 

Körper¬ 
gewicht 
in g 

24 ständige 

Harnstoff 
in mg 

Menge von 
Phospor¬ 
säure 
iu mg. 

2 1 /* 


0,06 

0,02 

»V* 


1,38 

0,34 

4 

4700 

0,14 

0.03 

4 

3350 | 

0,83 

0,29 

3 

2500 

0,42 

0,16 

7Vi 

5200 

/0,71 
\ 1,13 

0,05 

0,12 

8’/* 

3650 

2,9 

0,62 


Zum Vergleich untersuchte Mörner den Harn von 2 normalen Kindern: 

1. 4 Monate altes Mädchen von 6900 g Körpergewicht. Hammenge in 24 Stun¬ 
den 210 ccm. Harnstoff in 24 Stunden = 1,82 g, Phosphorsäure = 0,34 g. Auf 
100 Theile N 32 Theile P 2 0 5 . 

2. 4y 2 Monate altes Mädchen von 4800g Körpergewicht. Harnmenge in 18 Stun¬ 
den 217ccm. Harnstoff in 24 Stunden 1,53g, Phosphorsäure 0,26g. Auf 100 Theile N 
27 Theile P 2 0 5 . 

Aus seinen Untersuchungen zieht Mörner folgende Schlüsse: Die Menge der 
ausgeschiedenen Phosphorsäure ist in den meisten Fällen normal, bisweilen ge¬ 
steigert, obgleich die Harnmenge sehr gering ist. In keinem Falle ist die relative 
Grösse der Phosphorsäuremenge geringer als normal, in allen übrigen gesteigert. 
Die Menge der im Harn ausgeschiedenen Phosphorsäure ist abhängig von der Menge 
der in der Nahrung eingeführten und der beim Abbau phosphorhaltiger Gewebe frei 
werdenden Phosphorsäure, ferner vor dem Vermögen der Niere, Phosphorsäure auszu¬ 
scheiden. Man kann annehmen, dass die von den kranken Kindern mit der Nahrung 
aufgenommene Menge Phosphorsäure geringer als normal gewesen ist. Da nun die 
Phosphorsäureausscheidung bei der Cholera infantum nicht behindert ist, so schliesst 
Mörner, dass die Vermehrung der Phosphorsäureausscheidung auf Veränderungen 
im Stoffwechsel der phosphorhaltigen Gewebe des Körpers im Wesentlichen beruht. 

Er hält einen Zerfall von Knochengewebe nicht für wahrscheinlich, wohl aber 
konnten als Ursache für die vermehrte Phosphorsäureausscheidung Aenderungen im 
Stoffwechsel der Nerven und Muskeln in Betracht. 

Die Untersuchungen von .Jacksch (79), der in 5 Fällen von lobärer Pneu¬ 
monie bei Kindern Phosphorsäurebestimmungen im Harn machte, und von Lenn- 
malm (80), welcher den Einfluss verschiedener Medicamente auf die Phosghorsäure- 
ausscheidung beim Kinde controllirte, haben für mein Thema keine Bedeutung, da 
die Kinder sämmtlich älter als 1 Jahr waren. 

Im Wesentlichen glaube ich das zusammengestellt zu haben, was wir über die 
Phosphorsäureausscheidung im Harn des Säuglings wissen: Ueber Phosphorsäure¬ 
gehalt des Säuglingskothes wissen wir allerdings fast gar nichts. 

Aus den Untersuchungen am Thier und erwachsenen Menschen, die von 
Bischoff (81), Förster (82) und Friedrich Müller (83) ausgeführt wurden, ist 

Zeitüchr. f. klin. Medicin. 36 . Bd. H. 1 u. ’J. 5 
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bekannt, dass bei Fleisch nahrung die Ausgabe der Phosphorsäure im Koth nur einen 
sehr kleinen Bruchtheil der Einnahme darstellt, dass die Phosphorsäure bis auf 
kleine Mengen resorbirt wird und im Harn wiedererscheint. Umgekehrt ist es beim 
Pflanzenfresser, deren Harn trotz des Phosphorreichthums der Nahrung nur sehr 
wenig Phosphor enthält, während der grösste Theil mit den Fäces ausgeschieden 
wird. Aus experimentellen Untersuchungen von Riesell(84) und Hagentorn (85) 
kennen wir auch die Ursache dieses verschiedenen Verhaltens: der Koth ist reich an 
Phosphor, wenn die Nahrung viel Kalksalze enthält und der Harn alkalisch reagirt. 

Bei kalkreicher Nahrung enthält der Harn stets nur eine geringe Menge 
phosphorsaurer Salze; und wenn man beim Menschen den Harn künstlich alkalisch 
macht, wird die Ausscheidung der Phosphorsäure durch den Darm vermehrt, aller¬ 
dings nur, wenn die Nahrung viel Kalksalze enthält. 

Säuglings-Fäces wurden von Wegscheider (86), Förster (87) und Uffcl- 
mann (88) untersucht, quantitative Bestimmungen der gesammten Aschenbestand- 
thcile wurden nicht ausgeführt. 

Neuerdings theilt Blau bürg (89) experimentelle und kritische Studien über 
Säuglingsfiices mit, die eine Vorarbeit zu den eigentlichen Untersuchungen über den 
MineralstofTwechsel beimSäugling darstellen sollen und welche ausserdem noch durch 
folgenden Umstand veranlasst wurden: „Es waren mir bei der Beurtheilung des sani¬ 
tären Werthes verschiedener Kindernahrungsmittel, die ich untersucht hatte, Schwierig¬ 
keiten, unter Anderem auch bei der Beurtheilung der zugesetzten MineralstofTe, er¬ 
wachsen, welche ich nicht überwinden konnte, da in der speciellen Literatur nur sehr 
spärliche Angaben über den MineralstofTwechsel beim Säugling zu finden waren. u 
Er prüfte also zunächst die Fäces von natürlich und künstlich genährten Säuglingen 
auf ihre Mineralbestandtheile, um so die Basis zu gewinnen, von der aus Versuche 
über den MineralstofTwechsel mit Erfolg unternommen werden können.“ 

Die Analysen Blauberg’s können wir allerdings nur als eine „Vorarbeit“ be¬ 
trachten, die die Basis für weitere Untersuchungen bildet. Denn unsere Kenntnisse 
vom Mineralstoffwechsel des Säuglings werden doch nur wenig dadurch ge¬ 
fördert, dass wir erfahren, wie viel von anorganischen Salzen in einer Menge von Koth, 
die ein Gemisch verschiedener Kothproben verschiedener Kinder darstellt, enthalten ist. 

Werthvoll für uns sind Untersuchungen, wie sie Michel (64) durchgeführt hat. 
Er bestimmt bei gesunden Brustkindern im Alter von 5—15 Tagen Einfuhr und Aus¬ 
fuhr von Stickstoff und anorganischen Salzen in einer Reihe von (3—6) Tagen und 
erhält so in der Differenz beider Zahlen den Gewinn (oder Verlust) des Organismus 
an einem oder dem anderen Bestandteil. 

Diese Untersuchungen über den Stoffwechsel des Neugeborenen bei normaler 
Ernährung an der Brust sollten Michel als Ausgangspunkt für weitere Untersuchungen 
dienen, in denen der Einfluss des Alters und des Gesundheitszustandes auf den kind¬ 
lichen Stoffwechsel Gegenstand der Prüfung sein sollte. Die so gefundenen Zahlen 
sollten ihm ferner Vergleichsmaterial für Beobachtungen an künstlich genährten Kin¬ 
dern bieten. Ich entnehme aus seinen Tabellen diejenigen Zahlen, die sich auf Stick¬ 
stoff- und Phosphor-Stoffwechsel beziehen. 


1. Beobachtung. 5 Tage altes Kind; Körpergewicht bei Beginn des Versuches, 
der 3 Tage dauert, 3730 g. 


Eingeführt wurde. 

Stickstoff: 

4,56 g 

Phosphor¬ 
säure : 
0,895 g 

Verhältniss 
N: P 2 0 5 : 
100 : 19,6 

ausgeschieden im Urin . . 

0,«3* -r 

0,066 g 

100: 7,9 

in den Fäces 

0,197 r 

0,052 g 

100 : 26,5 

im Körper zurückgehalten . 

•V>2 jr 

0 777 g 

100: 22 
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2. Beobachtung: 11 Tage altes Kind; 

Körpergewicht bei Beginn 

suches, der 3 Tage dauert, 4400 g: 

Stickstoff: 

Phosphor¬ 
säure : 

Verhältniss 
von N: P ? 0 K 

Eingeführt wurde. 

5,61 g 

0,970 g 

100 : 17,6 

ausgeschieden im Urin . . 

0,542 g 

0,0624 g 

100: 11,5 

„ in den Fäces 

0,271 g 

0,06118 g 

100 : 22,5 

im Körper zurückgehalten . 

4,797 g 

0,8464 g 

100: 17,6 

3. Beobachtung: 5 Tage altes Kind; 

Körpergewicht bei Beginn 

suches, der 4 Tage dauert, 2680 g: 

Stickstoff: 

Phosphor¬ 

säure: 

Verhältniss 
von N: P ? 0^ 

Eingeführt wurde. 

5,85 g 

0,879 g 

100:15,1 

ausgeschieden im Urin . . 

0,869 g 

0,099 g 

100: 11,3 

„ in den Fäces 

0,551 g 

0,0996 g 

100: 18,1 

im Körper zuriickgehalten . 

4,43 g 

0,68 g 

100: 15,5 

4. Beobachtung: 7 Tage altes Kind; 

Körpergewicht 

bei Beginn 

suches, der 6 Tage dauert, 3500 g: 

Stickstoff: 

Phosphor¬ 
säure : 

Verhältniss 
von N: P ? 0 R : 

Eingeführt wurde. 

8.121 g 

1.581 g 

100: 19,5 

ausgeschieden im Urin . . 

1,125 g 

0,206 g 

100: 18,4 

„ in den Fäces 

0,492 g 

0,109 g 

100 : 22,2 

im Körper zurückgehalten . 

6,504 g 

1,266 g 

100: 19,5 


Aus diesen Zahlen geht hervor, dass die bei weitem grösste Menge 
der eingefiihrten Phosphorsäure zur Resorption gelangt und dass nur ein 
kleiner Theil (etwa 6—11 pCt.) in den Fäces ausgeschieden wird. Dabei 
ist noch zu berücksichtigen, dass die in den Fäces enthaltene Menge von 
Phosphorsäure nicht nur den nicht resorbirten Rest der in der Nahrung 
eingeführten Phosphorsäure darstellt, sondern auch die Phosphorsäure 
enthält, welche aus den Darmsecreten und vom Zerfall der Darmepithe- 
lien herstammt. 

Von der Menge der aus dem Darm resorbirten Phosphorverbindun¬ 
gen wird nur ein kleiner Theil durch die Nieren ausgeschieden, die Haupt¬ 
menge wird im Körper zurückgehalten. 

ßemerkenswerth sind ferner die Zahlen für das Verhältniss der 
Phosphorsäure zum Stickstoff in der Nahrung, in Urin und Fäces. ln 
den Fäces ist mehr Phosphorsäure im Verhältniss zum Stickstoff ent¬ 
halten als in der eingeführten Nahrung, im Urin erheblich weniger. 
Aber vom gesunden Säugling wird Phosphorsäure und Stickstoff in den¬ 
selben Mengenverhältnissen im Organismus zurückgchalten, als sie in der 
Frauenmilch enthalten sind. Oder besser umgekehrt: die natürliche Nah¬ 
rung des Säuglings, die Frauenmilch, enthält Phosphorsäure und Stick¬ 
stoff in demselben quantitativen Verhältniss, wie sie das Kind zur Er¬ 
haltung und Entwicklung seines Organismus gebraucht. 

Mit Rücksicht auf die Bedeutung, die wir dem Phosphorgehalt der 
Nahrung zuzuschreiben berechtigt sind, stellte ich mir die Aufgabe, die 
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Unterschiede im Phosphor-Stoffwechsel des Säuglings bei Ernährung mit 
Frauenmilch und mit Kuhmilch festzustellen, und habe zunächst im Harn 
einer Reihe von Kindern Phosphorsäurebestimmungen gemacht. 

Ich muss besonders hervorheben, dass meine Werthe nicht physio¬ 
logische Zahlen sind; denn es war mir nicht Gelegenheit geboten, an 
einer genügend grossen Anzahl gesunder Säuglinge meine Untersuchun¬ 
gen ausführen zu können, da wir meist auf Schwierigkeiten von Seiten 
der Eltern stossen, wenn wir einen gesunden Säugling in die Klinik auf¬ 
nehmen wollen. 

Die Kinder, deren Harn ich untersuchte, waren Säuglinge im Alter 
von 3 bis zu 11 Monaten und befanden sich wegen mehr oder minder 
schwerer Magendarmerkrankungen in klinischer Behandlung. Die künst¬ 
lich genährten Kinder erhielten Kuhmilch in verschiedenen Verdünnungen 
je nach ihrem Alter und dem Stande der Magendarmerkrankung, die na¬ 
türlich genährten wurden von ihren eigenen Müttern oder Ammen gestillt. 

Ich habe vorläufig nicht die Kinder abgetrennt nach der Intensität 
ihrer Erkrankung oder nach dem Alter, obgleich ich mir wohl bewusst 
bin, dass diese Factoren einen wesentlichen Einfluss auf die Phosphor¬ 
säureausscheidung haben, sondern habe die Kinder nur nach der Art der 
Ernährung, ob mit Frauenmilch oder mit Kuhmilch, in zwei Gruppen 
getheilt. Auf den Einfluss der Erkrankung und des Alters hoffe ich 
später zurückzukommen. 

Der Harn der Kinder wurde mittelst Raudr.itz’scher Recipienten 
aufgefangen. Zur Untersuchung kam stets die 24stündige Tagesmenge, 
und zwar wurde Stickstoff nach Kjeldahl und Phosphorsäure nach 
Neubauer bestimmt. 

Um den Phosphorstoffwechsel exact zu bestimmen, würde es noth- 
wendig sein, eine Methode zur Untersuchung des Harns zu verwenden, 
bei der nicht nur die an Basen gebundene Phosphorsäure, sondern auch 
eventuell vorhandene, nicht oxydirte, organische Phosphorverbindungen 
bestimmt werden. 

Ich habe bisher die Phosphorsäure nach Neubauer durch Titration 
mit Urannitrat bestimmt, wie es alle Autoren — soweit mir bekannt — 
es gethan haben. Nur Michel wendete diese Methode nicht an und 
zwar aus dem Grunde, weil die Menge der Phosphorsäure im Harn neu¬ 
geborener Kinder, die an der Brust ernährt werden, ausserordentlich ge¬ 
ring ist. Er bestimmte die Phosphorsäure im Aschenrückstand grösserer 
Mengen von Harn durch Gewichtsanalyse. 

Dass bei Untersuchung des Harns von Brustkindern, der so wenig 
Phosphorsäure enthält, die Titrationsmethodc Schwierigkeiten macht, da 
wenige Tropfen der Urannitratlösung bei 100 ccm Harn bereits den 
Umschlag hervorrufen können, ist auch mir aufgefallen, obgleich ich 
nicht bei so juniren Kindern untersuchte; ich suchte den Fehler dadurch 
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möglichst klein zu machen, dass ich eine Urannitratlösung von nie¬ 
drigem Titer (1 ccm der Lösung zeigt 3 mg P 2 0 5 an) verwendete. 

Die Resultate meiner Untersuchungen stelle ich zunächst in 2 Tabellen 
zusammen und zwar bringe ich in der ersten Tabelle Untersuchungen 
an Kindern, die mit Frauenmilch, in der zweiten Tabelle an Kindern, 
die mit Kuhmilch ernährt wurden. 


Tab. I. Phosphorsäureausscheidung im Harn von Brustkindern. 


Harnmenge 
von 24 Stdn. 
in ccm. 

Gesammt- 
S tickstoffmen ge 
in mg. 

Phosphorsäure- 

Menge 

in mg P 2 0 5 . 

Verhältniss von 
P 2 0 5 zu N. 

125 

1006,25 

124,25 

1:8 

236 

346,9 

66,36 

1 :5,3 

156 

360 

72,07 

1:5 

121 

338,8 

93,17 

1 :3,6 

278 

622,7 

116,76 

1 : 5,3 

290 

700,35 

142,1 

1:5 

227 

317,8 

36,55 

1 : 8,8 

271 

569,1 

62,44 

1 : 7 

240 

571,2 

88,7 

1 : 6,4 

316 

707,8 

98,78 

1:7 

301 

632.1 

89,58 

1 : 7 

345 

555,45 

79,49 

1:7 

380 

638,4 

59,28 

1 : 10,3 

182 

293 

37,56 

1 : 4,8 

190 

266 

24,62 

1 : 10,6 

320 

403 

51,456 

1 : 8 

228 

478,8 

49,25 

1 : 9,8 

230 

672,2 

62,38 

I : 10,8 

480 

638,4 

64,51 

1 : 10 

368 

669,8 

51,22 

1 : 13 

145 

659,7 

106,23 

1 : 6,2 

420 

764,4 

89,5 

1 : 8.5 

420 

735 

75,5 

1 : 9,8 

220 

600,6 

101 

1 : 6 

490 

686 

75 

1 : 9,1 

317 

355 

59,1 

1 : 6 

220 

277 

35,2 

1 : 7.9 

390 

709,8 

116,9 

1 : 6 

430 

451,5 

*40,1 

1 : 11 

254 

551,2 

109,9 

1 : 5 

230 

421,6 

67,4 

1 : 6,3 

325 

661,8 

74,3 

1 : 9.0 

175 

325,6 

44,2 

1:7,4 

310 

524,7 

89,2 

1 :5,9 

275 

481,0 

54,3 

1 : 9 

345 

707,S 

63,8 

1 : 11 

350 

846.3 

119,6 

1:7, 

189 

286,7 

59.0 

1 : 4,9 

210 

420,8 

63,4 

1 : 6.7 

330 

441,6 

57,6 

1 : 7,6 

485 

661,7 

57,3 

1 : 11,6 

520 

628,4 

81,6 

1 : 7,6 

531 

896,4 

108,7 

1 : 8,2 

287 

326,8 

44,8 

1 : 7,3 

296 

425,6 

66,8 

1 : 6,4 

115 

430,7 

61,7 

1:7 
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Tab. II. Phosphorsäureausscheidting im Harn künstlich 
genährter Säuglinge. 


Harnmenge 
von 24 Stdn. 
in ccm. 

Gesammt- 
Stickstoffmenge 
in mg. 

Phosphorsäure- 

Menge 

in mg P 2 Os. 

Verhältniss von 
P 2 0 5 zu X. 

241 

860.37 

209,2 

1:4,1 

180 

529,2 

262,1 

I : 2 

200 

691,6 

249,5 

1 : 2.8 

280 

980 

352,8 

1 : 2.8 

200 

749.7 

259,9 

1 : 2.9 

240 

739,2 

275.5 

1 : 2,7 

245 

780.3 

243,4 

1 :3,2 

286 

900,9 

297,9 

1:3 

510 

1392,3 

403,9 

1 :3,4 

190 

740,9 

180.9 

1 : 3,9 

393 

742,8 

259,7 

1 : 2,9 

270 

793.8 

345.2 

1 : 2.3 

2S3 

564,6 

239.37 

1 : 2,3 

350 

710,5 

268.7 

1 : 2,6 

102 

285,6 

201,1 

1 : 1.4 

390 

887,25 

314,28 

1 : 2.8 

428 

838,9 

384,8 

1 : 2,2 

225 

315 

260 

1 : 1.2 

306 

406,9 

154,9 

1 : 2,6 

450 

976,5 

272,7 

1 : 3,6 

320 

515,2 

219,5 

1 : 2,3 

420 

676,2 

321,67 

1 : 2.1 

6S0 

1094,8 

321,78 

1 : 3.4 

580 

1096,2 

506,0 

1 : 2.2 

260 

364 

242.4 

1 : 1.5 

580 

974,4 

320,6 

1 : 3.0 

608 

978,9 

251.1 

1 : 3,9 

327 

709,6 

328.8 

1 : 2,2 

680 

1596,8 

480,6 

1 : 3,3 

390 

523,4 

336,7 

1 : 1,5 

370 

630,0 

406,8 

1 : 1,5 

580 

892,5 

376,5 

1:2,4 

125 

1008,7 

298,9 

1 : 3.4 

236 

622,8 

340,5 

1 : 1.8 

280 

398,9 

316,8 

1 : 1,3 

400 

572,8 

226,4 

l : 2,5 

368 

621,0 

242.2 

1 : 2,6 

572 

1296,7 

502,8 

1 : 2.6 

624 

1350,5 

306,7 

1 :4,4 

628 

936,8 

297,9 

1 : 3,1 

340 

876,8 

272,8 

1 : 3,2 

396 

916,7 

432.4 

1 : 2,1 

372 

545,3 

216,6 

1 : 2,5 

345 

268,7 

198,6 

1 : 1,4 

520 

441.5 

155.5 

1 : 2,9 

535 

633,3 

312.4 

1 : 2 


Vergleichen wir zunächst die absoluten Zahlen für die Menge der 
im Harn ausgesehiedenen Phosphorsäure, so ergiebt sich ein wesent¬ 
licher Unterschied zwischen natürlicher und künstlicher Ernährung. 

Von künstlich genährten Kindern wird erheblich mehr Phosphorsäure 
im Harn ausgeschieden als von Brustkindern. Diese Unterschiede in der 
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absoluten Menge der Harn-Phosphorsäure könnten allein darauf beruhen, 
dass die Kuhmilch erheblich mehr Phosphorsäurc enthält als die Frauen¬ 
milch. Ich bringe keine Angaben über die Menge des eingeführten Phos¬ 
phors, und doch wäre dies zur Beurteilung der absoluten Zahlen für 
die Phosphorausscheidung im Harn erforderlich. Aber ich will auf die 
absoluten Zahlen dieser beiden ersten Tabellen nicht erheblichen Werth 
legen, obgleich es immerhin auffallend ist, dass die Menge der Harn- 
Phosphorsäure bei künstlich genährten Kindern stets — ohne Rücksicht 
auf Stärke der Kuhmilchverdünnung, Alter und Gesundheitszustand der 
Kinder — grösser ist als bei Brustkindern. Berücksichtigen wir nur die 
Zahlen für die relative Phosphorsäuremenge, bezogen auf Stickstoff im 
Harn, so ergeben sich gleichfalls Unterschiede zwischen künstlich ge¬ 
nährten Kindern und Brustkindern, die weniger vieldeutig sind. 

Ich erinnere daran, dass in der Frauenmilch das Yerhältniss von 
Phosphorsäure zu Stickstoff etwa 1 : 3,3 und in der Kuhmilch etwa 1 : 2,3 
ist. Im Harn der Brustkinder ist das Yerhältniss im Durchschnitt etwa 
1:7; es wird also im Harn weniger Phosphorsäure im Vergleich zum 
Stickstoff ausgeschieden, als dem Gehalt der Nahrung entsprechen würde. 
Bei der Ernährung mit Kuhmilch ist das Verhältniss von Phosphorsäure 
zu Stickstoff im Harn ungefähr dasselbe als in der Nahrung. 

Ich möchte auch auf einen Unterschied in der Phosphorsäureaus¬ 
scheidung bei verschiedener Art der künstlichen Ernährung aufmerksam 
machen, der regelmässig aufzutreten scheint. Zum Zwecke anderer 
Untersuchungen bestimmte ich bei magendarmkranken Säuglingen die 
stickstoffhaltigen Bestandteile und zugleich die Phosphorsäure des Harns 
bei Ernährung mit fettarmer und fettreicher Milch; dabei ergab sich, wie 
aus der folgenden Tabelle ersichtlich ist, die Thatsaehe, dass die rela¬ 
tive Phosphorsäureausscheidung stets bei Ernährung mit Magermilch 
niedriger als bei Ernährung mit Sahne ist. 


Kind J. Alter bei Beginn der Untersuchung: 2 Monate. 


Harn- 

Gesammt- 

Phosphor- 

Verhält- 


menge von 

Stickstoff- 

säure- 

Ern äh rung 

24 Stdn. 

menge 

menge 

niss von 

in ccm 

in mg 

in mg P 2 0 5 

P 2 0 5 zu N 


580 

974,4 

320,6 

1 : 3,1 

v 

428 

470 

958,7 

1186,4 

282,2 

275,46 

1 :3,4 

1 : 4.3 

> abgerahmte Milch, 

570 

1476,3 

334,0 

1 : 4,4 

) 

370 

414,4 

194,7 

1 :2,1 


415 

551,9 

182,6 

1 : 3,0 

J 

590 

612,3 

291,0 

1 :2,1 j 

> Sahne. 

335 

515,9 

279,5 

1 : l.S 

1 

375 

630,0 

315,5 

1 : *2,0 

. 
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Kind M. Alter bei Beginn der Untersuchung: 2 1 / 2 Monate. 


Harn- 

Gesammt- 

Phosphor- 

Verhält- 


inenge von 
24 Stdn. 

Stickstoff¬ 

menge 

säure¬ 

menge 

niss von 

Ernährung 

in ccm 

in mg 

in mg P 2 0, 

P 2 0 8 zu N 


225 

315 

212,79 

1: 1,5 


260 

364 

242,43 

1 : 1,5 

1 

440 

662,2 

339,93 

1 : 1,9 

> Sahne. 

376 

500,08 

297,8 

1:1,7 

318 

601,02 

287.03 

1 :2,1 

\ 

500 

735 

306,36 

1 : 2,4 

J 

460 

2543,8 

545,32 

1:4,7 

\ 

460 

2704,8 

462,6 

1 : 5,8 

§ 

530 

395 

2893,8 

2433,2 

455.34 

389.34 

1 : 6,4 

1 :6,2 

> abgerahmte Milch. 

585 

2866,5 

491,0 

530,4 

1 : 5,8 

1 

510 

2677,5 

1 : 5,1 

/ 

550 

654,5 

314,8 

1 : 2,1 

) 

515 

721 

266,3 

1 : 2,7 

> Sahne. 

430 

421,4 

234,26 

1 : 1,8 

420 

441 

173,8 

.1 : 2,5 



Kind S. Alter bei Beginn der Untersuchung: 7 Monate. 


Harn- 
merjge von 
24 Stdn, 
in ccra 

Gesammt- 
Stickstoff- 
menge 
in mg 

Phosphor¬ 
säure¬ 
menge 
in mg P 2 0 5 

Verhält- 
niss von 
P 2 0 5 zu N 

Ernährung 

590 

660,8 

271,1 

1 :2,4 

. 

620 

651 

334,5 

1 : 1,9 

1 

620 

781,2 

404,6 

1 : 1,9 


600 

1092 

j 415,9 

1 :2,6 

> sänne. 

520 

728 

363,6 

1 : 2,0 

1 

400 

616 

367,9 

1 : 1,7 

/ 

340 

2094 

650,5 

1 : 3,2 


530 

3524,5 

760.2 

1 : 4,6 

> abgerahmte Milch. 

535 

3595 

1 

793,2 

1 : 4,5 

) 


Auf dieses Verhalten der Phosphorsäureausscheidung des Kindes bei 
verschiedener Art der künstlichen Ernährung will ich nicht eingehen, 
sondern nur die Unterschiede bei Ernährung mit Frauenmilch und Kuh¬ 
milch kennzeichnen. 

Noch deutlicher werden diese Unterschiede, wenn wir die Zahlen 
der folgenden Tabelle berücksichtigen. Ich theile diese Untersuchungen 
mit von Kindern, die zuerst an der Brust ernährt wurden und später 
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künstlich; und zwar erhielten sie sämmtlich eine Kuhmilch, die mit 
•2 Theilen Wasser verdünnt war. Ausserdem wurde auch darauf Rück¬ 
sicht genommen, dass die Kinder während der Versuchszeit ungefähr 
dieselbe Menge von verdünnter Kuhmilch im Laufe des Tages tranken 
als sie in der Zeit vorher an der Brust getrunken hatten. Die Menge 
der getrunkenen Frauenmilch wurde durch Wägung vor und nach dem 
Trinken constatirt. In den beiden ersten Fällen, in denen zwischen den 
l'ntersuchungstagen bei Brustemährung und denen bei künstlicher Er¬ 
nährung nur wenige Tage Zwischenraum sind, war das Allgemeinbefinden 
der Kinder, soweit wir klinisch beobachten, nicht geändert, also auch 
diese eventuelle Fehlerquelle bei der Deutung der Befunde vermieden. 

Wir ersehen aus der Tabelle, dass bei Ernährung mit Kuhmilch, 
die mit 2 Theilen Wasser verdünnt ist, der Säugling erheblich viel mehr 
Phosphorsäure ausscheidet als bei Ernährung an der Brust. 


Tabelle III. 

1. Beobachtung. Kind L., Alter bei Beginn der Untersuchung 9'/2 Monate. 


Datum 

Harn- 
menge von 
24 Stdn. 
in ccm 

Gesammt- 
Stickstoff- 
menge 
in mg 

Pbosphor- 
säure- 
menge 
in mg P 2 0 5 

Verhält- 
niss von 
P 2 0 5 zu N 

Ernährung 

20. II. 

420 

735 

75,5 

1 :9,8 


21. II. 

220 

600,6 

101,1 

1:6 

f TI 

23. II. 

490 

686 

75,06 

1 : 9,1 

I Irauen- 

28. II. 

390 

709,8 

116,88 

1:6 

( milch. 

2. III. 

254 

551,18 

109,9 

1 : 5 

' 

4. III. 

450 

976,5 

272,7 

1 : 3,6 

) 

6 . III. 

680 

1094,8 

321,78 

1 : 3,4 

I , . 

9. III. 

630 

1102,5 

281,12 

1 : 3,9 

> -Kuhmilch. 

13. III. 

540 

i 

1026,0 

476,8 

1 :2,1 



2. Beobachtung. Kind M., Alter bei Beginn der Untersuchung 2 Monate. 



Harn- 

Gesammt- 

Phosphor- 

Verhält- 


Datum 

menge von 
24 Stdn. 
in ccm 

Stickstoff¬ 
menge 
in mg 

1 

säure¬ 
menge 
in mg P,O e 

niss von 
P 2 O ß zu N 

Ernährung 

23. n. 

24. II. 

317 

220 

355 

277 

59,11 

35,16 

1 : 6 

1 : 7,9 

) Frauen- 
j milch. 

28. 11. 

430 

451,5 

40,09 

1 : 11 

3. III. 

225 

315 

212,79 

1 : 1,5 

j 

6 . III. 

260 

364 

242,4 

1 : 1,5 

> Kuhmilch. 

10. III. 

440 

662,2 

339,9 

1 : 1,9 

13. III. 

! 376 

500,0 

297,9 

1 : 1,7 
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3. Beobachtung. Kind Sch., geboren am 24. VIII. 1896. 


Datura 

Harn- 
menge von 
24 Stdn. 
in ccm 

Gesammt- 
Stiekstoff- 
menge 
in mg 

Phosphor¬ 
säure¬ 
menge 
in mg P 2 0 ö 

Verhält¬ 
nis von 
P 2 0 B zu N 

Ernährung 

1896 






13.XII. 

182 

293 

37,56 

1 :4,8 

\ „ 

15.XII. 

190 

266 

24,62 

1 : 10,6 

1 hrauen- 

17.XII. 

320 

403 

51,45 

1:8 

| milch. 

1897 






21. II. 

393 

742,8 

259,8 

1 : 2,9 

\ 

23. II. 

270 

793,8 

345,2 

1 : 2,3 

l 

24. II. 

283 

564,58 

239,4 : 

1 :2,3 

> Kuhmilch. 

25. 11. 

350 

710,5 

268,7 

l :2,6 

1 

28. II. 

390 

887,2 

314,3 | 

i 

1 : 2,8 

’ 


Nun enthält Kuhmilch, mit 2 Theilcn Wasser verdünnt, etwa 0,8 g 
Phosphorsäure als P 2 0 5 berechnet im Liter, Frauenmilch 0,47 g. Wir 
sehen aber aus den Zahlen der Tabelle, dass die Unterschiede im Ge¬ 
halt des Harns an Phosphorsäure viel grösser sind, als dem Gehalt der 
Nahrung an Phosphor entsprechen würde. 

Es bleiben als Erklärung für diesen Umstand nur zwei Möglich¬ 
keiten: entweder wird vom Phosphor der Frauenmilch weniger aus dem 
Darmcanal resorbirt und mehr in den Fäccs ausgeschieden als von dem 
Phosphor der Kuhmilch, oder aber der Phosphor der Frauenmilch wird 
erheblich besser im Organismus ausgenutzt. 

Welche dieser beiden Erklärungen richtig ist, ob vielleicht beide, 
darüber will ich keine Theorien aufstellen, sondern hoffe die bisher ge¬ 
fundenen Thatsachen durch neue Untersuchungen erklären zu können. 
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(Aus der medicinischcn Universitäts-Poliklinik zu Bonn.) 

Beitrag zur Salzsäurebestiminung im Mageninhalt, 

Von 

Prof. Dr. H. Leo 

in Bonu. 


In einer kürzlich in dieser Zeitschrift erschienenen Abhandlung 1 ) führt 
Sjöqvist Klage darüber, dass seine umfangreichen physiologisch-chemi¬ 
schen Beobachtungen 2 3 ) über Salzsäure, in denen er vor allem seine Methode 
der Salzsäurebestimmung gegenüber den von mir 8 ) erhobenen Einwänden 
zu vertheidigen suchte, in der neuen Fachliteratur, spec. in den seitdem 
erschienenen Lehrbüchern, nicht erwähnt worden sind. Der Grund hier¬ 
für liegt wohl darin, dass die Fachgenossen nach wie vor meine Ein¬ 
wände für richtig halten. Diese Erwägung veranlasste auch mich bisher 
zu schweigen, zumal die Discussionen über rein analytische Fragen für 
den Kliniker wenig verlockend sind. 

Da aber Sjöqvist nunmehr den wesentlichen Inhalt der erwähnten 
Arbeit wiederholt zur Publication bringt, und zwar in dieser, für den 
Kliniker berechneten, Zeitschrift, so sehe ich mich genöthigt, darauf näher 
einzugehen. 

Nachdem bereits Salkowski 4 ) mitgetheilt hatte, dass die Sjö- 
qvist’sche Methode ausser wirklich freier Salzsäure auch die durch 
organische Amide neutralisirte fälschlich als freie Säure bestimmt, wies 
ich (1. c.) nach, dass die Methode noch weitere Fehlerquellen hat. Und 
zwar zeigte ich erstlich, dass auch die im Salmiak enthaltene HCI- 
Gruppe fälschlich als freie Salzsäure erscheint und ein freilich nur 
sehr kleiner Theil der Chloride der fixen Alkalien sich ebenso verhalte, 


1) Zeitschrift für klin. Medicin. 1897. Bd. 32. S. 451. 

2) Skandinavisches Archiv für Physiologie. Bd. 5. S. 277. 

3) Deutsch-med. Wochenschrift. 1891. No. 41. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 122. S. 235. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


78 H. LEO, 

und zweitens, dass beim Vorhandensein von Phosphaten neben freier 
HCl der der letzteren entsprechende Werth viel zu niedrig (bis zu 70 pCt.) 
gefunden werde. 

Dass der erstgenannte Einw’and in Betreff des NH 4 C1 zu Recht be¬ 
steht, giebt. Sjöqvist ohne weiteres zu. Er meint aber, wie ich das 
auch Anfangs in meiner erwähnten Publication that, dass dieser Um¬ 
stand für die Salzsäurebestimmung im Mageninhalt nicht in Betracht 
komme, da die im Mageninhalte vorkommenden Ammoniakmengen nur 
ausserordentlich klein sind, resp. auch fehlen können. Mittlerweile sind 
indess mehrere Arbeiten über diesen Gegenstand erschienen, woraus her¬ 
vorgeht, dass Ammoniak doch häufiger, als ich früher annahm, im Magen¬ 
inhalt vorkommt (nach Strauss in der überwiegenden Mehrzahl und 
nach Rosenheim und Sticker sogar constant). Man kann daher, wenn 
die Sjöqvist’sche Methode nur kleine Mengen von angeblicher HCl 
ergiebt, dieses Resultat nicht als ein sicheres betrachten, zumal auch 
kleine Mengen NaCl fälschlich als HCl gefunden werden können. Wenn 
freilich die gefundene HCl einigermaassen beträchtlich ist, so kann der 
durch das NH 4 C1 veranlasste Fehler vernachlässigt werden. Die An¬ 
nahme jedoch, welche Sjöqvist macht, dass das im Mageninhalte ge¬ 
fundene NH 3 zum allergrössten Theil der Nahrung entstammt und dass 
man daher die erwähnte Fehlerquelle völlig umgehen könne, wenn man 
eine salmiakfreie Probemalzeit wählt, ist unbewiesen und widerspricht 
den Ergebnissen von Sticker 1 ), wonach das im Mageninhalte gefundene 
NH 3 dem Speichel entstammt. 

Immerhin ist die durch das NH 4 C1 veranlasste Fehlerquelle für den 
Mageninhalt von vcrhältnissmässig untergeordneter Bedeutung. Anders 
aber verhält es sich mit dem Einfluss, welchen die Gegenwart von Phos¬ 
phaten auf die Sjöqvist’sche Methode ausübt. Phosphate sind so häufig 
im Mageninhalt vorhanden, dass deren A’erhalten sehr wohl berücksichtigt 
werden muss. Die Arbeit von Sjöqvist wendet sich daher auch vor¬ 
wiegend gegen meinen hierauf bezüglichen Einwand und bestreitet seine 
Berechtigung. Und zwar behauptet er, auf Grund theoretischer Er¬ 
wägungen und eingehender Versuche, w'enn man Lösungen von HCl und 
KH 2 P0 4 zusammenfügt, so trete eine Umsetzung, eine Dissociation, ein, 
indem sich KCl und H 3 P0 4 bilde. Es seien daher stets sogleich nach 
der Mischung in der Lösung 4 Körper vorhanden, nämlich HCl, KH 2 P0 4 , 
KCl und H 3 P0 4 . Die Salzsäuremenge des Gemisches sei also erheblich 
geringer als die zugefügte HCl, und das von mir gefundene Maneo er¬ 
kläre sich hieraus. Dass sich dies in der That so verhalte, sucht er 
durch besondere Versuche zu beweisen, es sei aber schon a priori wahr¬ 
scheinlich und auch schon von Anderen ausgesprochen worden. 


1) Münchener metb Wochenschrift. 1897. 
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ln letzterer Beziehung beruft er sich auf eine zwischen Fried¬ 
heim und mir einerseits und Wagner andererseits geführte Polemik. 
Hierzu möchte ich zunächst bemerken, dass in der erwähnten Polemik 
Friedheim und ich gerade das Gegentheil von dem, was Sjöqvist be¬ 
hauptet, nachgewiesen haben. 1 ) Denn wir kamen zu dem Ergebniss, 
dass, wenigstens bei verdünnten Lösungen, die angedeutete Umsetzung 
nicht nachweisbar ist. Es ergab sich dies daraus, dass beim Zusammen¬ 
mengen von CaC0 3 mit einem aus HCl und KH 2 P0 4 bestehenden Ge¬ 
misch die Entstehung von CaHP0 4 nicht nachzuweisen war. Diese Ver¬ 
bindung entsteht aber nach Debray, tvenn CaC0 3 mit H 3 P0 4 zusammen¬ 
gebracht wird. Trotzdem Sjöqvist unsere Arbeit citirt, ist ihm diese 
Mittheilung, welche die Irrigkeit seiner Annahme beweist, offenbar ent¬ 
gangen. Es ist das zu bedauern, denn im anderen Falle würde er sich 
seine offenbar sehr complicirten Versuche und mir die Mühe erspart 
haben, nochmals auf die Sache zurückkommen zu müssen. 

Seine unter Leitung von Arrhenius angestellten Versuche gehen 
aus von den modernen Anschaungen über das Verhalten der Lösungen, 
die besonders auf den epochemachenden Arbeiten von van’t Hoff und 
Arrhenius beruhen. Sjöqvist benutzte zur Bestimmung der bei Ver¬ 
mengung von HCl und KH 2 P0 4 vor sich gehenden Umsetzung resp. 
der in der Mischung vorhandenen HCl die elektrische Leitfähigkeit der 
Flüssigkeit. 

Ich halte mich nicht für berufen, eine Kritik an diesen Versuchen 
selbst auszuüben. Sie liegen meinem Arbeitsgebiet zu fern, und ich 
muss daher ihre Beurtheilung einem physikalischen Chemiker überlassen. 
Wohl aber bin ich in der Lage, ein Urtheil darüber abzugeben, ob die 
von Sjöqvist aus seinen Versuchen gewonnenen Resultate*der Wirklich¬ 
keit entsprechen. Und zwar werde ich beweisen, dass sie dies nicht 
thun. 

Zuvörderst muss ich mich gegen die Behauptung von Sjöqvist 
wenden, dass man mittels seiner BaC0 3 Methode in Mischungen von 
HCl und KH 2 P0 4 Werthe für HCl erhalte, die den nach seiner Meinung 
stattgefundenen Dissociationen entsprechen. Er selbst hat diese Control- 
analvsen auf die verdünntesten Lösungen (entsprechend 0,01, 0,02 und 
0,03 normal KH 2 P0 4 ) beschränkt. Für den Mageninhalt haben die 
stärkeren Concentrationen allerdings keine Bedeutung, da die dort vor¬ 
kommenden Phosphatmengen niemals so hohe Werthe erreichen. Für 
die allgemeine Gültigkeit seiner Behauptungen wäre es aber doch ge¬ 
boten gewesen, auch jene stärker concentrirten Gemische zu unter¬ 
suchen. Uebrigens* erscheint es etwas weitgegangen, wenn Sjöqvist 
die Resultate von Analysen, welche Differenzen von 2,5 pCt. nach der 


1) Archiv für die gesammte Physiologie. 1891. Bd. 48. S. 623. 
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positiven und 7,1 pCt. nach der negativen Seite gegenüber dem erwar¬ 
teten Resultat zeigen (wie das bei seinen Controlbestimmungen der Fall 
ist) als „gut“ oder sogar als „erstaunenswerth“ bezeichnet 1 ). 

Ich habe mich der Mühe unterzogen, die sämratlichen von ihm an¬ 
gegebenen Mischungen mittels seiner BaCO, Methode zu untersuchen. 
Freilich bin ich hierbei nicht so weit gegangen, sein neues Titrirungs- 
verfahren zu benutzen, welches er zu dem Zweck ausgearbeitet hat, „um 
die mühevolle Gewichtsanalyse umgehen zu können“. Zur lllustrirung 
dieser „Vereinfachung“ der Analyse genüge der Hinweis, dass für ihre 
Ausführung 7 Lösungen erforderlich sind, die z. Th. jedes Mal frisch 
bereitet werden müssen, und dass zu deren Herstellung nicht weniger 
als 20 Wägungen resp. Abmessungen erforderlich sind. Ich zog es 
daher vor, mich der Gewichtsanalyse des in BaS0 4 umgewandelten BaCI, 
zu bedienen, deren Ausführung doch wahrlich so einfach und mühelos 
ist, dass man keines Ersatzes für sic bedarf. 

In folgender Tabelle sind die Resultate meiner Analysen zusammen¬ 
gestellt. Die erste Columnc giebt die stets gleiche Menge der zuge- 
fügten Salzsäure an. Sie beträgt immer 0,1825 g IIC1 auf 100 ccm, 
entsprechend einer 0,05 Normal Salzsäure. Die zweite Columne giebt 
den Concentrationsgrad der betreffenden Mischungen an KH 2 P0 4 an. ln 
der dritten Columne werden die Mengen HCl angeführt, welche nach 
den Angaben von Sjöqvist in den betreffenden Mischungen zugegen 
sein sollen (I. c. S. 460). Dir vierte Columne bringt dagegen die Mengen 
IIC1, welche ich in diesen Mischungen mittels der Sjöqvist’schen 
BaC0 3 Methode fand, und die letzte Rubrik die Differenzen der beiden 
letztgenannten Werthe. 


Co n centration 

In 100 cera dieser Mischungen 

Differenz der 
Werthe in den 

1 


sollen nach den An- 

fand ich mittels der 

beiden letzten 

von HCl 

von KH 2 P0 4 

gaben von Sj ö q v i s t 

Sjöqvist’schen Me- 

Columncn 



enthalten sein g HCl 

thode g HCl 

in Proc. 

0,05 normal 

0,01 normal 

0,1473 

0,1431 

- 2,9 

„ 

0.02 „ 

0,1171 

0,0964 

— 17,68 

n 

0,03 „ 

0,0897 

0,077 

— 14,16 


I 0,04 „ 

0,0671 

0,056 

— 16,7 

r> 

0,05 „ 

0,0496 

0,0278 

— 43,95 

r 

0.075 , 

0,0250 

0,00062 

-- 97,52 

V 

0,1 

0,0140 

0,0185 

+ 24,3 

r 

0,15 „ 

0,0009 

0,037 

+ 75,7 

n 

0,3 

0 

0,053 

0 

r> 

0,5 _ 

0 

0 



1) Wieweit Sjöqvist den Begriff der Güte einer analytischen Bestimmung 
ausdehnt, geht daraus hervor, dass er das Ergehniss einer der Analysen, die ich in 
meiner erwähnten ersten Arbeit mittheilte, als eine Bestätigung seiner eigenen Auf¬ 
fassung hinstellt (1. c. S. 327j. Ich fand in einer Mischung, die für HCl 0,05 normal 
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Die Tabelle bedarf keiner weiteren Erläuterung. Sic zeigt so ge¬ 
waltige und völlig regellose Differenzen, dass, selbst wenn die Disso- 
ciationen in dem von Sjöqvist behaupteten Umfange eintreten, seine 
Methode trotzdem nicht als brauchbar zu betrachten sein würde. 

Es fragt sich nun aber, ob diese Dissociationen in der That in der von 
Sjöqvist behaupteten Ausdehnung stattfinden. Dass dieselben bei ver¬ 
dünnten Lösungen nicht nachweisbar sind, haben, wie oben erwähnt, 
Friedheim und ich bereits klargelegt. Ich werde im folgenden be¬ 
weisen, dass auch seine Angaben über die Zusammensetzung der con- 
centrirten Gemische nicht der Wirklichkeit entsprechen. Da ist zunächst 
zu bemerken, dass die hierauf bezüglichen Resultate von Sjöqvist seinen 
eigenen Ausführungen widersprechen, den Ausführungen nämlich, die er 
als Ausgangspunkt für seine Betrachtungen und Versuche nimmt. Denn, 
wie vorher erwähnt, geht er von der Erwägung aus (1. c. S. 459 resp. 
817), dass nach dem Vermischen von HCl und KH 2 P0 4 „Gleichgewicht 
eintritt, wenn die in der Zeiteinheit gebildete Menge H 3 P0 4 und KCl 
der Menge der in der Zeiteinheit zurückgebildcten HCl und Kf^PO.! 
gleich ist.“ Dieser Zustand trete sogleich nach der Mischung ein und 
„cs seien daher von diesem Moment alle 4 Körper in einem gewissen 
Mengenverhältniss in der Lösung zugegen.“ Hieraus folgt also, dass in 
den Mischungen selbst dann, wenn der eine Component den höchsten 
Concentrationsgrad annimmt, der andere nicht vollständig verschwinden 
kann. Wie aus der oben wiedergegebenen Tabelle ersichtlich, hat 
Sjöqvist aber in den Lösungen, deren Phophatgehalt 0,3 resp. 0,5 
normal KH 2 P0 4 entsprach, überhaupt gar keine HCl gefunden. Hier 
liegt also ein dirccter Widerspruch vor zwischen den Theorien, von 
denen Sjöqvist ausging, und den Resultaten, die er aus seinen Ver¬ 
suchen folgert. 

Ich gehe nunmehr zu den Versuchen über, die ich selbst angestellt 
habe, um die Richtigkeit der Sjöqvist’schen Ergebnisse mittels einer 
anderen Methode, als er es gethan, zu prüfen. Als Kriterium für die 
Zusammensetzung der von Sjöqvist angegebenen Mischungen resp. für 
das Vorhandensein von HCl in denselben bediente ich mich der Ver¬ 
dauungsfähigkeit der Mischungen. 

Ich untersuchte in dieser Weise die drei Mischungen mit dem relativ höch¬ 
sten Inhalt an KI1 2 P0 4 , welche, wenn keine Umsetzung eingetroton, in Bezug auf 
Salzsäure 0,05 normal (entsprechend 0,1825 pCt. HCl), in Bezug auf KH 2 P0 4 je 0,15 
resp. 0,3 resp. 0,5 normal waren (s. oben die Tabelle). Mit diesen Mischungen stellte 


und für KH 2 1’0 4 etwa 0,03 normal war, statt der zugefügten 0,1825 g HCl nur 
0,057 pCt. HCl. Das hält Sjöqvist für eine „Bestätigung“ seiner Auffassung, denn 
nach seinen elektrischen Beobachtungen enthalten die beschriebenen Mischungen in 
Wirklichkeit nur etwa 0,089 pCt. HCl. Also Differenzen von 3t> pCt. (denn um soviel 
ist 0,057 geringer als 0,089) kommen nach seiner Auffassung nicht in Betracht. 

Zeiteelir. f. klin. Medici». 36. Bd. H. I «, 2. 
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ich VcrdauungSYersuche an, indem ich je 10 ccm mit der gleichen Menge Pepsin und 
ungefähr gleich grossen Stücken Fibrin von gleichem Gewicht in den Brutofen stellte. 
Nach 3 Stunden war das Fibrin in dem 0,15 und dem 0,3 normal KH 2 P0 4 ent¬ 
sprechenden Gläsern völlig verdaut, in dem 0,5 normal KHP0 4 entsprechenden war 
zu dieser Zeit die Verdauung schon weit vorgeschritten, aber noch nicht beendet. 
Nach 20 Stunden war auch hier völlige Auflösung des Fibrins eingetreten. 

Dieser Versuch beweist, dass die Resultate von Sjöqvist unrichtig 
sind. Denn nach seinen Angaben soll, wie oben erwähnt, in der 
Mischung, welche 0,15 normal KH 2 P0 4 entspricht, der Salzsäuregehalt 
= 0,0009 pCt. und in den beiden letzteren = 0 sein. Die verdauende 
Wirkung der Salzsäure musste also, da auch bei einer Verdünnung der 
HCl von 0,0009 pCt. eine Verdauung von Fibrin nicht mehr nachweisbar 
ist, diesen Mischungen fehlen. In der That erwiesen sich jedoch alle 3, 
wie erwähnt, als durchaus verdauungstüchtig. 

Freilich könnte eingewandt werden, dass ja bei der von Sjöqvist 
behaupteten Umsetzung freie Phosphorsäure gebildet sein würde und 
dass diese auch bei Gegenwart von Pepsin Eiweiss verdaut. Dieser 
Einwand ist aber nicht stichhaltig. Denn die verdauuende Wirkung der 
Phosphorsäurc ist ungleich geringfügiger als diejenige, welche in den 
oben erwähnten Versuchen beobachtet wurde. Obgleich dies schon be¬ 
kannt ist, habe ich es noch in besonderen Parallclversuchen bestätigt. 

Ich bereitete eine 0,05 Normal-Phosphorsäure (wenn Dissociation in der von 
Sjöqvist angebenen Weise vor sich gegangen war, so musste durch völlige Um¬ 
setzung der Normal HCl eine 0,05 Normal H 3 P0 4 entstanden sein) und stellte mit 
ihr unter Zufügung von Pepsin und Fibrin in derselben Weise wie oben einen Ver¬ 
dauungsversuch an. Nach 3 Stunden war keine Verdauung nachweisbar, nach 
24 Stunden war dies freilich der Fall, indem die Fibrinlloeke deutlich verkleinert 
war und auch die Stickstoffbestimmung nach Kjeldahl eine .deutliche Zunahme des 
Stickstoflgehaltes ergab. Aber wie aus dem Gesagten hervorgeht, war diese ver¬ 
dauende Wirkung der H ;j P0 4 erheblich geringer als die, welche in den obigen Mischun¬ 
gen beobachtet wurde, so dass in letzteren also Salzsäure vorhanden sein musste. 

Vielleicht könnte man noch einwenden, dass der Vergleich dieser 
Mischungen und der wässerigen Phosphorsäure eine Lücke habe, da die 
Mischungen auch noch Salze, nämlich KH 2 PÜ 4 und (falls eine Disso- 
oiation nach Sjöqvist eingetreten) KCl enthielten. Dazu ist zu be¬ 
merken, dass diese Salze keine Förderung, sondern eine Behinderung der 
verdauenden Säurewirkung veranlassen. Für die Alkalichloride ist dies 
bekannt und für das Klf 2 P0 4 geht es schon allein aus der oben er¬ 
wähnten Beobachtung hervor, dass die Verdauung in der 0,5 norm. 
KII0PO4 entsprechenden Mischung deutlich langsamer als in der 0,3 
norm. KH 2 P0 4 entsprechenden Mischung war. 

Zur weiteren Bekräftigung des Gesagten stellte ich aber noch einen 
besonderen Versuch an. 

Ich bereitete eine Lösung (B), welche in 100ccm 0,493 g 1I 3 P0 4 (= 0,05 norm.) 
und 5,828 g KH 2 P0 4 enthielt. Letzteres (0,505—0,077 g KH 2 PU 4 ) ist die Menge 
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KH 2 P0 4 , welche in dem conccntrirtesten Gemenge von HCl und KH 2 P0 4 enthalten 
sein musste, wenn die Umsetzung in dem von Sjöqvist angegebenen Sinne verlaufen 
wäre. Zum Vergleich wurde wieder dieses Gemenge (A) verwandt, und die Ver¬ 
dauungsversuche unter Verwendung gleich grosser Pepsin- und Fibrinmengen angc- 
stelit. Ein Unterschied machte sich schon in der Kälte bald nach dem Zufügen des 
Fibrins (je 3 g feucht) zu den Flüssigkeiten (je 25 ccm) bemerkbar. Während in A 
die Fibrinstücke gequollen und etwas transparent aussahen, erschienen sie in ß weiss- 
lich verfärbt. Nach 4ständigem Aufenthalt im Brutofen war in A der grösste Thcil 
des Fibrins gelöst, zugleich hatte die Flüssigkeit eine gelbliche Farbe angenommen, 
in B dagegen waren die Fibrinstücke noch alle erhalten, sie erschienen nur ge¬ 
schrumpft und weisslich verfärbt; die Flüssigkeit sah anscheinend unverändert aus. 
Nach 20 Stunden war in A alles Fibrin aufgelöst, in B erschienen die Fibrinstücke, 
die noch alle vorhanden waren, nur noch etwas mehr geschrumpft. 

Der Vollständigkeit wegen stellte ich weiter noch Versuche an, in¬ 
dem ich Lösungen bereitete, welche vollständig dem Gemenge ent¬ 
sprachen, welches entstanden sein müsste, wenn in der That die von 
Sjöqvist angegebene Umsetzung eingetreten wäre. Ich begnüge mich 
hier mit der Mittheilung eines Versuches und zwar mit der einer 0,3 
normal KH 2 P0 4 entsprechenden Mischung. 

Es wurde zunächst die Mischung A von HCl und KH 2 P0 4 nach der Vorschrift 
von Sjöqvist gemacht, indem 50 ccm 1 / 10 norm. Salzsäure mit 30 ccm normaler 
KH 2 P0 4 -Lösung und mit der entsprechenden Menge Wasser auf 100 ccm gebracht 
wurden. Ausserdem wurde eine Mischung (B) bereitet, welche genau die Bestand¬ 
teile enthielt, die nach den Angaben von Sjöqvist in der Mischung A entstanden 
sein sollten. Dies waren 3,402 g KH 2 P0 4 , 0,493 g H 3 P0 4 und 0,372 g KCl, welche 
Bestandtheile mit Wasser zu einer Lösung von 100 ccm gebracht wurden. Diese bei¬ 
den Flüssigkeiten versetzte ich mit den gleichen Mengen Pepsin und je drei gleich 
grossen und gleich schweren Stücken coagulirten Hühnereiweiss. Ich benutzte bei 
diesem Versuche nicht Fibrin, weil dieses in der Mischung A, wie oben erwähnt, 
schon nach wenigen Stunden völlig aufgelöst wurde. Das Resultat, welches durch 
täglich vorgenommene StickstolTbestimmungen nach Kjeldahl in den Lösungen 
controlirt wurde, war, dass in B selbst nach 3 Tagen keine Verdauung eingetreten 
war. Der Stickstoffgehalt der Salzlösung war fast unverändert und die Eiweissstücke 
sahen nur geschrumpft aus und waren von zahlreichen Rissen durchzogen. Im Gegen¬ 
satz hierzu war in A fast alles Eiweiss verdaut. 

Dieser Versuch beweist also zur Evidenz, dass die Mischung von 
HCl und KH 2 P0 4 und das daraus nach Sjöqvist resultircnde Reactions- 
gemenge vollständig verschieden sind, sie beweist mit Sicherheit, dass 
erstere freie HCl enthält. Sollte Sjöqvist gegen den Versuch etwa ein¬ 
wenden, dass bei der Mischung des angeblichen Reactionsgemenges, also 
von KH 2 P0 4 , H 3 P0 4 und KCl, wieder eine Dissociation eintrete, so kann 
diese doch nur in dem Sinne erfolgen, dass aus KCl wieder HCl ent¬ 
stände. Dann müsste aber doch gerade die Lösung verdauungsfähig sein, 
was nicht der Fall war. 

Es folgt also aus dem Mitgcthcilten, dass die Ergebnisse von 
Sjöqvist nicht der Wirklichkeit entsprechen. Selbstverständlich soll das 
Eintreten der von ihm behaupteten Dissoeiationen deshalb nicht völlig ge- 
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leugnet werden. Sie erreichen aber in keiner Weise den von Sjöqvist 
angenommenen Grad und sind so geringfügig, dass sic sich mit unseren 
gewöhnlichen analytischen Methoden nicht nachweisen lassen. 

Dass durch die dargelegten Mittheilungen auch der von Sjöqvist 
gegen die von mir ausgearbeitete CaC0 3 -Methode erhobene Einwand zu¬ 
rückgewiesen wird, sei noch besonders betont. Dieser Einwand bezieht 
sich darauf, dass man mittels meiner Methode auch bei Gegenwart von 
verdünnten Phosphatlösungcn die ganze ursprünglich vorhandene Salz¬ 
säuremenge wiederfindet. Sjöqvist hält das für einen Fehler, was aber 
durch die obigen Ausführungen als irrig erwiesen ist. 1 ) 


1) Ich benutze die Gelegenheit, um einen eigenartigen Widerspruch hervorzu¬ 
heben, den Sjöqvist bei Beurtheilung meiner Methode begeht. In seiner erstgenann¬ 
ten Arbeit findet sich nämlich S. 295 der Passus: „Leo, der auf die im Mageninhalt 
sich vorlindenden Phosphate grosse Rücksicht nimmt, gründet seine Methode 
datauf“ etc., und in der zweiten Arbeit in dieser Zeitschrift S. 461 folgender Passus: 
„Nach Leo’s eigenen Angaben nimmt seine Methode keine Rücksicht auf die an¬ 
wesenden Phosphate, weshalb ich dieselbe nicht empfehlen kann.“ 
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(Aus der inneren Abtheilung des Stadt. Krankenhauses Moabit zu Berlin. 
Prof. Dr. A. Goldscheider.) 

Erfolge der Lumbalpunetion bei Ilydroeephalus chro¬ 
nicus der Erwachsenen und Meningitis serosa. 

Von 

Dr. F. Brasch, 

Assistenzarzt. 


In einem im Verein für innere Medicin zu Berlin am 18. October 1897 
gehaltenen Vortrage über seine Erfahrungen mit der Lurabalpunction nach 
Quincke erklärte Stadelmann 1 ), einen Erfolg in therapeutischer Hin¬ 
sicht von der Punction nicht gesehen zu haben und ebenso äusserte er 
sich in einer grösseren Arbeit über dasselbe Thema in den Mittheilungen 
aus den Grenzgebieten der Medicin und Chirurgie. 2 ) 

Wenn auch Stadelmann wenigstens die Möglichkeit von Erfolgen 
zugiebt, die ihm nur versagt blieben, so drückt sieh Fleisch mann 3 ) neuer¬ 
dings noch viel schärfer aus, indem er erklärt: die Hoffnungen, die mit 
der in Frage stehenden Methode verknüpft werden, haben sich in thera¬ 
peutischer Hinsicht als vollständig illusorisch erwiesen. Von einer Heilung 
bei nur einer Krankheit durch die Lumbalpunetion kann keine Rede sein. 
Aber auch die nach Lumbalpunetion beobachteten Veränderungen der 
Symptome stellten sich in solcher Minderzahl von Fällen ein, dass ihr 
Zusammenhang mit dem operativen Eingriff mehr oder minder fraglich 
bleibt. Dies entspricht auch den Ansichten Lichtheim’s, an dessen 
Klinik er thätig ist. 

Nicht viel günstiger äussert sich Fürbringer 4 ): „Quoad Erfolg der 
Therapie“, dass er „so nihilistisch noch nicht geworden“ sei, wenn auch 

1) Stadelmann, Deutsche med. Wochenschrift. 1897. No. 47. 

2) Stadelmann, Mittheilungen aus den Grenzgebieten der Medicin und Chi¬ 
rurgie. 1897. Bd. II. II. 4. 

3) Fleischmann, Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. X. 

4) Fürbringer, Discussion zu Stadelmann (1). Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1897. No. 50. S. 2.31. 
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die eigene Erfahrung immer mehr von seinem „schon ah ovo schwachen 
Glauben abgebröckelt hat.“ 

Auch G. W. Jacobv') sah nur selten leiseste Besserung nach Spinal- 
punction. Cassel 1 2 ) konnte bei chron. Ilydroccphalus der Kinder keinen 
nachweisbaren Vortheil der Function constatiren. Pott 3 ) sah nach dem 
Eingriffe keine Besserung bei chronischer seröser Meningitis. Turner 4 5 ) 
punctirte erfolglos bei progressiver Paralyse. Picard 6 ), Frits To- 
biesen 6 ) und Strom Bull 7 ) sahen bei einem allerdings unzureichenden 
Beobachtungsmaterial keine Besserung. 

Diese pessimistischen Urheilc gegenüber einer bei ihrer Veröffent¬ 
lichung mit so grossen therapeutischen Hoffnungen begrüssten Methode 
werden ja sicher ein Ausdruck der ungünstigsten Erfahrungen der ein¬ 
zelnen Autoren sein. Um so mehr erscheint cs angezeigt, auch die 
günstigen Erfolge, die man in therapeutischer Beziehung mit dem Yer¬ 
fahren erzielt hat, mitzuthcilen, um die Methode therapeutisch nicht völlig 
in Misscredit zu bringen, vielmehr ihr das Gebiet zu sichern, auf dem 
sie therapeutisch unseres Erachtens unbedingt Existenzberechtigung be¬ 
sitzt, wenn auch ihre Restltate keine sicheren sind: 

Die Entlastung der Hirns bei das Beben unmittelbar be¬ 
drohendem Hirndruck auf der Grundlage von Affcctionen, 
die der Heilung fähig sind oder wenigstens an sich das Leben 
nicht augenblicklich gefährden. 

Auf Veranlassung meines verehrten Chefs, des Herrn Prof. Dr. Gold- 
schcider, erlaube ich mir deshalb, über die im Krankenhau.se Moabit 
mit Lumbalpunction behandelten und günstig beeinflussten Fälle, von 
denen er drei (1, 4, 6) bereits in der Discussion zu dem Vortrage von 
Stadelmann kurz angeführt hat, etwas ausführlicher zu berichten. 

Es handelt sich um Fälle von chronischem Ilydroccphalus mit Ex¬ 
acerbationen, Meningitis serosa chronica und acuta, vielleicht dabei auch 
um diagnostisch von ersterem intra vitam nicht sicher zu trennende Zu¬ 
stände, wie sehr langsam wachsende Tumoren der hinteren Schädelgrube 
und Kleinhirnabsces.se mit chronischem, relativ gutartigem Verlaufe. Vor¬ 
her sei es mir gestattet, die bei andersartigen Affcctionen in der Literatur 

1) G. W. Jacoby, New York med. Journal. 28. Dec. 1895. 

2) Discussion zu Stadelmann (1). Deutsche med. Wochenschrift. 1897. 
No. 50. S. 233. 

3) Pott, Vortrag auf der 67. Naturforscherversammlung. 

4) J. Turner, lirit. med. Journ. May 2. 1896. 

5) Picard, Die Lumbalpunction des Duralsackes. Inaug.-Dissert. Strassburg 

1895. 

6) Frits Tobiescn, IIosp. Tid. 1990. lief. Xeurol. Centralblatt. 18%. 
S. 758. 

7) Strom Bull, Norsk Mag. f. Läirevidensk. 1890. Bef. Xeurol. Central- 
blatt. 18t«;. S. 759. 
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angeführten Erfolge der Punction nach Quincke kurz zusammenzufassen. 
Die zu unseren Fällen Beziehungen zeigenden werden bei diesen be¬ 
sprochen werden. 

Immer ist eine Flüssigkeitsvermehrung in den Ventrikeln resp. dem Subarach¬ 
noidalraume vorhanden, welche entweder den Affectionen eigenthümlich resp. durch 
sie bedingt, oder aus irgend welchen Gründen als Complication hinzugetreten ist. 
Zu der letzteren Gattung möchte ich einen Fall von Quincke 1 ) rechnen, wo sich bei 
chronischer Nephritis mit Urämie, Kopfschmerzen, Erbrechen und Pulsverlangsamung 
nach Entleerung von 34 ccm leicht getrübter Flüssigkeit unter einem Anfangsdrucke 
von 310 utm I1 2 0 (sonst erhält man nach Ziemssen 2 3 ) bei Urämie nur wenige 
Tropfen) eine dauernde Besserung einstellte, vielleicht auch den von Seegclken 8 ), 
welcher bei Encephalopathia saturnina mit Coma nach Ablassen von 60 ccm Spinal- 
iliissigkeit, Anfangsdruck 310 mm, Besserung erzielte. Wir selbst verfügen über eine 
ähnliche Beobachtung: 35jähriger Maler, früher schon zweimal Bleikolik und Arm- 
lähmung, Potator, plötzlich erkrankt mit Kopfschmerzen und Erbrechen, bald coma- 
töser Zustand, Pupillen rnittelweit, reactionslos. Puls 88, hart, sonst normal. Nacken¬ 
starre, Zähneknirschen, Augenmuskellähmungen (M. rect. ent. und sup. links), später 
fast sammtlicher unteren Augenmuskeln. Parese des linken und rechten unteren 
Facialis. Oedem der Augenlider. Lebhafte Patcllarreflexe. Nach Entleerung von 
35 ccm Dr. 210 diffus getrübter Spinalflüssigkeit (rothe Blutkörperchen, Eiterkörper¬ 
chen, Endothelien) allmälig Besserung. 

Auch ein Fall von Nölke 4 ) gehört hierher: Maler mit Bleikolik, Kopfschmerzen, 
Erbrechen und anfallsweiser Bewusstlosigkeit. Hoher Druck (420 mm H 2 0) bei nicht 
sehr grosser Flüssigkeitsmenge (13 ccm). Diese Beobachtungen fallen möglicherweise 
unter das Gebiet des angioneurotischen Hydrocephalus von Quincke (1. c.). 

Sicherer wird die Beziehung zur Grundkrankheit schon in den Fällen, welche 
Quincke 5 ) als serösen Mcningealerguss bei Anämien resp. Chlorosen bezeichnet, wo 
er in zwei Fällen schwerer meningealer Erscheinungen .ohne Fieber durch resp. nach 
Lumbalpunction, bei welcher unter ziemlich hohem Druck (200mm H 2 0) nur geringe 
Flüssigkeitsmengen (12 und 15 ccm) entleert wurden, Besserung cintreten sah. 

Ueber ähnliche Erfahrungen berichtet Lenhartz 6 ), bei schweren Chlorosen mit 
Kopfschmerzen und sonstigen cerebralen Symptomen, wo er meist erheblichere Mengen 
Spinalflüsssigkeit erhielt. Ihm schloss sich theilweise auch Krönig [Discussion zu 
Lenhartz 7 )] an. 

Auch bei grösseren Hirntumoren wurden hier und da durch wiederholte Func¬ 
tionen, wenn auch nur vorübergehende, Linderungen erzielt [Lenhartz 1. c., 
Krönig 8 ), Heubner) 9 ]. 


1) Quincke, Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IX. Fall 10. 

2) Ziemssen, Discussion zum Vortrag von Quincke. Verhandlung, der Lü¬ 
becker Naturforschervcrsammlung. 1895. 

3) Seegelken, Münchener med. Wochenschrift. 189G. No. 47. 

4) Nölke, Deutsche med. Wochenschrift. 1897. Bd. 39. S. 620. 

5) Quincke, cf. oben. Fall 8 u. 9. 

6) Lenhartz, Münchener med. Wochenschrift. 1896. No. 8 u. 9. — Ver¬ 
handlungen des XIV. Congresses für innere Medicin. 

7) Verhandlungen des XIV. Congresses für innere Medicin. 

8) Verhandl. des Vereins für innere Medicin. Discussion zu »Stadel mann's 
Vortrag. Deutsche med. Wochenschrift. 1897. No. 50. S. 232. 

9) Heubner, Berliner k 1 in. Wochenschrift. 1S95. No. 13. S. 2K9. 
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Heber günstige Beeinllussung von epidemischer Cerebrospinalmeningitis in je 
einem Falle äussern sich Lun in ! ), Wilms 2 ) (Fall 4, doch ohne bakteriellen Befund, 
möglicherweise Meningitis serosa acuta, 2 Functionen, das erste Mal 15 ccm serös¬ 
eitriger (?), das zweite Mal 100 ccm fast klarer Flüssigkeit unter sehr hohem Drucke 
entleert) und v. Leyden 3 ). 

Bei tuberculöser Meningitis sahen, abgesehen von Freyhan’s Fall von ge¬ 
heilter tuberculöser Meningitis, ganz vorübergehende Besserungen v. Ziemssen 4 ), 
Naunyn 5 ), Heubner (1. c.), M. Senator 6 ), Cassel 7 ). 

Bei chronischem Hydrocephalus derKinder wurden durch wiederholte Functionen 
mehr oder weniger erhebliche Besserungen erzielt von Wyss 8 9 ) (anfangs Ventrikel-, 
dann Spinalpunclionen), Quincke 0 ), v. Leyden (I. c.), Lenhartz (1. c.). 

Hirnblutungen wurden in Krünig’s und Jacoby’s (1. c.) Fällen günstig be- 
einllusst. Auch wir konnten in einem Falle von Blutung in die Hirnhaut wahrschein¬ 
lich auf Grundlage einer Schädclfissur infolge Falles von einer Treppe in statu ebrio, 
durch wiederholte Functionen (6) und durch Entleerung stets unter erhöhtem Drucke 
# stehen der blutiger, allmälig heller werdender Flüssigkeit, Besserung erzielen. (Erste 
Function 14 Tage nach dem Trauma.) 

Um zunächst unsere negativen Ergebnisse vorwegzunehmen, so konnten 
wir bei tuberculöser Meningitis, grösseren Hirntumoren, Kopfschmerzen 
und schwereren Cerebralsymptomen der Anämischen eine günstige Beein¬ 
flussung durch die Punction nicht erkennen. Nur ira Anfang unserer 
Versuche mit dem Verfahren wurde bei Hirnblutung punctirt, ohne dura¬ 
tiven Erfolg; später nahmen wir mit Rücksicht auf den möglichen schäd¬ 
lichen Einfluss davon Abstand. Wir lassen nun unsere für die Lumbal- 
punclion günstigen Beobachtungen folgen. 

Fall I. 

Hydrocephalus internus chronicus mit Exacerbationen. 

48jähriger kräftiger Arbeiter. Allmäliger Beginn. Kopfschmerzen, 
Nackensteifigkeit, Schwindelgefühl. Ausgesprochene Stauungspapille. 
3 Lumbalpunctionen. Jedesmal Besserung. Jetzt über 2 1 / 2 Jahre nach 
der letzten Punction beschwerdenfrei und völlig arbeitsfähig. Ausser 
Luinbalpunction Jod und Ricord’sche Flüssigkeit. 

1) Lunin, Fetersburger med. Wochenschr. 1896. Frotokoll des ärztl. Vereins. 

2) Wilms, Münchener med. Wochenschrift. 1897. No. 3. 

3) Verhandl. des Vereins für innere Medicin. Discussion zu Stadelman n’s 
Vortrag. Deutsche med. Wochenschrift. 1897. No. 50. S. 231. 

4) v. Ziemssen, Verhandl. des XII. Congresses für innere Medicin. 1893. 

5) Discussion zu 25 Cod. loco. 

6) M. Senator, Heber die Lumbalpunction nach Quincke. Inaug.-Dissert. 
Berlin 1896. Fall I u. Hl. 

7) Discussion zu Stadel mann’s Vortrag. Deutsche med. Wochenschrift. 
1897. No. 50. S. 233. 

8) Wyss, Correspondcnzblatt für Schweizer Aerzte. 1893. Bd. XV11L No. 8. 
S. 289. 

9) Quincke. Verhandl. des X. Congresses für innere Medicin, 1891. S. 321. 
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Karl Beccu, Arbeiter, 48 Jahre alt. Aufgenommen am 8. Januar 1896. Kommt 
in Krankenhaus wegen Kopf- und Nackenschmerzen und Nackensteifigkeit. Diese Be¬ 
schwerden sollen in wechselnder Intensität fast drei Wochen bestehen. Ist mehrfach 
ärztlich ohne dauernden Erfolg behandelt worden. Hat 10 gesunde Kinder. Ge¬ 
schlechtliche infection geleugnet. Ziemlich starker Potator (6 Flaschen Bier und 
lo Pf. Schnaps [?] täglich). 

Status bei der Aufnahme. Kräftig gebauter, gutgenährter Mann. Auffällig 
grosser Kopf. Etwas vorstehende Augen. Leber etwas vergrössert und bei Palpation 
empfindlich. Nackenmusculatur beim Beklopfen schmerzhaft. Steifigkeit bei activen 
und passiven Bewegungen. Ist nicht imstande, das Kinn bis an die Brust heianzu- 
bringen, bleibt noch ca. 3 Fingerbreiten davon entfernt. Augenhintergrund zeigt 
beiderseits ausgesprochene Stauungspapille. Gefässe geschwollen und stark geschlän¬ 
gelt. Sonnenfigur der Papille, Umgrenzung nicht sichtbar. 

Reflexe am ganzen Körper lebhaft. Urin ohne Eiweiss oder Zucker. Ord. Kal. 
jodat. 2,0 g pro die, später 3 und 4 g. 

16. Jan. 95. Die Kopfschmerzen haben sich noch gesteigert, trotz Morphiums 
0,01 kein Schlaf. 

Lumbalpunetion: Unter ziemlich hohem Drucke werden 60 ccm vollkommen 
klarer Flüssigkeit entleert, die einen gegen die Norm etwas erhöhten Eiweiss¬ 
gehalt, kein Saccharum, keine morphologischen Bestandteile enthält. 

Nach der Punction Kopfschmerz und Nackensteifigkeit geschwun¬ 
den. Pat. kann das Kinn auf die Brust auf legen. 

18. Jan. Ohne besondere anderweitige Beschwerden ist heute ein Oedem des 
linken oberen und unteren Augenlides aufgetreten. Sensibilitätsstörungeti nirgends 
nachweisbar. Geruch und Geschmack anscheinend normal. Stauungspapille unver¬ 
ändert. 

3. Feb. Im Augenhintergrund sind auf der Papille und in ihrer Umgebung zahl¬ 
reiche kleine und kleinste Blutungen sichtbar. Allgemeinbefinden gut, kein Kopf¬ 
schmerz, keine Nackensteifigkeit mehr. Gewichtszunahme 3 k. Auf Wunsch gebessert 
entlassen. 

Bereits 14 Tage später suchte B. wegen der gleichen Beschwerden wie früher, 
zu denen sich noch ein gürtelförmiger Schmerz in der Gegend der 4. bis 6. Rippe 
zugesellt hatte, das Krankenhaus von Neuem auf. 

Die Nackensteifigkeit hatte wieder einen ziemlich hohen Grad erreicht, die 
Stauungspapille war noch sehr ausgesprochen, doch sind die Blutungen in der Netz¬ 
haut links fast völlig verschwunden, rechts erheblich geringer geworden. 

Kopf beim Beklopfen der Gegend beider Scheitelbeine schmerzhaft, rechts 
stärker. Daselbst auch Hauthyperaesthesie. Bei energischem Kopfschütteln Schwindel¬ 
gefühl. Geringe Unsicherheit beim Gang mit geschlossenen Augen. 

20. Febr. Lumbalpunetion (II): ca. 40 ccm einer klaren 1 p. M. Albumen 
enthaltenden Flüssigkeit unter ziemlich hohem Drucke entleert. Fischer’sche 
1‘henylhydrazinprobe schwach positiv. Durch Centrifugiren Spuren von Sediment er¬ 
halten, das Endothelzellen enthält. 

22. Febr. Kopfschmerzen erheblich geringer, Nackenstarre ge¬ 
schwunden. Blutungen rechts in der Umgebung der Papillen geringer. Ord. 
Ricord ? sche Flüssigkeit (0,01—0,02 g Hydrarg. bijod. und 2,0—4,0 g Kali jodat. 
pro die). 

17. März. Gürtelschmerz ist in der letzten Zeii nur selten und schwach, Nacken¬ 
starre ist gar nicht mehr aufgetreten. Zeitweise noch etwas Ohrensausen. Blutungen 
an der rechten Papille und Optic. ganz klein. 

Gebessert auf Wunsch entlassen. 
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Patient hat dann nach seinen Angaben über 3 Monate Jang schwer gearbeitet. 
In der letzten Zeit traten wieder die alten Beschwerden auf, deshalb liess er sich am 
18. Mai 1886 von neuem ins Krankenhaus aufnehmen mit dem Wunsche, lumbal- 
punctirt zu werden. Er klagte wieder über Schwindelgefühl, Kopfschmerz, Schmerzen 
im Nacken und Kücken. 

Nackensteifigkeit massigen Grades vorhanden. 

Puls 84—96 in der Minute, ziemlich hart und voll. Temp. 37,0, Abends auf 
38,7° C. ansteigend. 

Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergab: Links deutlich geschwollene 
Papille mit unscharf begrenztem wallartigen Rande, in dem die stark geschlängelten 
Ge fasse verschwinden. Kleine strichförmige Blutung in der Papille. Rechts etwas 
schärfere Begrenzung der Papille, ebenfalls kleine Blutungen, ira Uebrigen wie links. 

Pate 11 ar re flex c vor h an den. 

Lurnbalpunction (III): 55 ccm einer fast wasserklaren Flüssigkeit mit einem 
Anfangsdruck von 240 mm H 2 0 entleert. Beim Aufhören betrug der Druck noch 
15 mm. Eiweissgehalt der Flüssigkeit ca. I p. M. (Essbach). Das sehr geringe Sedi¬ 
ment besteht aus vorwiegend polynuclcären Leukocyten und Endothelien. Kein Zucker. 

19. Juni. Nackenstarre geschwunden, Kopfschmerzen gering. Grd. 
Kal. jodat. von 3 g pro die ansteigend bis 5 g pro die. 

27. Juli. Ohne nachweisbare Ursache Temperatursteigerung bis 38,5° C. mit 
heftigerem Kopfschmerz. 

28. Juli. Temperatur 37 (Morgens) und 37,9° (Abends). 

29. Juli. 37,0 und 37,2. 30. Juli. 36,0° C. Kopfschmerzen geringer. Patellar¬ 
und Achillessehnenreflex rechts stärker als links. 

10. Aug. Völlig beschwerdefrei gebessert entlassen. 

Nach einer schriftlichen Mittheilung ist B. bis jetzt (Mitte Februar 1898) also 
ca. 2y 2 Jahre lang, völlig beschwerdenfrei und arbeitsfähig geblieben mit gutem Seh¬ 
vermögen. 

Ursprünglich vermutheten wir hier einen kleinen, langsam wachsen¬ 
den Tumor der hinteren Schädelgrube. Aber nach einer jetzt mehr als 
2y 2 jährigen Beobaehtungsdaucr müssen wir wohl einen chronischen Hydro- 
cephalus unbekannten Ursprungs annehmen, derzeitweise (vielleicht infolge 
übermässigen Potus?) Exacerbationen machte. 

Der Erfolg der Lurnbalpunction war hier jedesmal ganz eklatant, 
doch ist der Dauererfolg wohl grossentheils auf den ausgiebigen Gebrauch 
von Jodkali und Enthaltsamkeit gegenüber geistigen Getränken zu schieben. 

Es schliesst sich dieser Fall dem günstigen Verlaufe nach an die 
Fälle von Quincke (1. c.) f ) und Oppenheim 1 2 ), vielleicht auch von 
A. Frankel 3 ) an. Alle diese Fälle betreffen jüngere Individuen, als es 
unser Kranker war. Die drei ersten Fälle sind wohl ziemlich sicher als 
chronischer Hydrocephalus internus resp. chronische Meningitis serosa auf- 
zufassen, bei der Kürze der Angaben über den Frank ersehen Fall (es 
fehlt die Mittheilung, ob Fieber bestand, wie die Erkrankung begann, 

1) Quincke, Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 39. 

2) Oppenheim, Discussion zu Stadelmann. Deutsche mcd. Wochenschrift. 
1897. No. 32. S. 270. 

3) Frankel, End. loco. S. 232. 
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mit welchen subjectiven Symptomen) lässt sich das schwor entscheiden. 
Frankel selbst scheint zwischen acuter Encephalitis und Meningitis serosa 
zu schwanken. 

Q.uincke’s [1. c. 1 )] Fall 2 und Oppenheim’s Fälle waren wohl 
schwererer Natur, sie haben gewisse Beziehungen zu unseren weiter unten 
zu besprechenden anderen Beobachtungen. 

In Bezug auf den Verlauf der Stauungspapille sind sie ungleich 
schlechter davongekommen als unser ß. Die bei diesem aufgetretenen 
Blutungen in der Stauungspapille und der Netzhaut können möglicher¬ 
weise auf die Lumbaipunction zurückgeführt werden. Lenhartz (1. c.) 
hält einen Zusammenhang nicht für ausgeschlossen. Eine deutliche 
Besserung durch die Lumbaipunction wurde in Oppenheim’s und 
Fränkel’s Falle erzielt, nicht so sicher in Quincke’s Beobachtungen, 
wahrscheinlich aber in der ersten von ihnen [Quincke 2 )]. Auch in un¬ 
serem Falle konnte eine leichte Protrusio bulb. coustatirt werden, ebenso 
eine zweimalige kurzdauernde, anderweitig nicht zu erklärende Tempe¬ 
ratu rsteigerung. 

Ein Oedcm der Lider, wie wir es hier auch vorübergehend einseitig 
beobachteten, findet sich in einem Falle von Quincke (25jähr. Fluss¬ 
schiffen): Hydrocephalus infolge eines Cystosarcoms, das auf Pons und 
Kleinhirn drückte. Das Krankheitsbild ist durch Sectionen hinreichend 
sichergestellt: Annuske 3 ) [Fall 6], Oppenheim 4 ), Eichhorst 6 ), IIu- 
guenin 6 ), Plehn 7 ), Quincke 2 ) [Fall 7] und 8 ) [Fall 10], Kupferberg 8 ), 
Nölke (1. c.) haben solche Fälle veröffentlicht. Ueber ihren klinischen 
Verlauf und den autoptischen Befund giebt die nachfolgende Tabelle 
kurz Aufschluss. 

Von diesen Fällen boten intra vitam Stauungspapille dar der Fall 
von Annuske, Oppenheim und der erste Fall von Kupferberg. 
Neuritis optica leichteren Grades ein Fall von Quincke 1 ) [Fall 7] und 
Kupferbcrg’s zweiter Fall. In last allen wenigstens Andeutung von 
Nackenstarre, mehr oder weniger heftige Kopfschmerzen, zeitweiscs Er¬ 
brechen, Schwindel und Schwindelgefühl. Die Krankheitsdauer schwankt 
zwischen 3% Monaten (Eichhorst) und fast einem Deccnnium (Oppen¬ 
heim, Plehn), das Lebensalter zwischen 23 und 48 Jahren. Nur 

1) Quincke, Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IX. 

2) Quincke, Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 99. 

3) Annuske, Archiv für Ophthalmologie. Bd. 19. 1873. If. 3. S. 280. 

4) Oppenheim, Charite-Annalen. XV. 1888. S. 307. 

5) Eichhorst, Zeitschrift für klin. Mcdicin. 1891. Bd. 19. Suppl. 

6) Huguenin, Ziemssen’s Handbuch. Suppl. 

7) Plehn, Beitrag zur Lehre vom chronischen Hydrocephalus. Inaug.-Dissert. 
Kiel 1887. 

8) Quincke, Sammlung klin. Vorträge. Neue Folge. No. 07. 

9j Kupferberg, Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IV. 
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Eichhorst’s Fall hatte hohes Fieber, er setzte acut mit hohen Tempe¬ 
raturen ein, die allmälig herabgingen; von Zeit zu Zeit traten immer 
wieder leichte Fieberbewegungen auf. 2 Fälle von Quincke hatten 


£ 

£ 

a 


1 . 


2 . 


3. 


4. 


C. 


7. 


8 . 


9 . 


Fall von: 


Annuske. 


Huguenin. 


Huguenin. 


Oppenheim. 


Plehn. 


Eichhorst. 


Quincke. 


KupferbergJ 


Kupfer)) erg. 


£ 

< 

Jahre 

Beginn 

der 

Krankheit. 

Dauer. 

Temperatur. 

Puls. 

Pupillen. 

Augen¬ 

hintergrund 

und 

Sehvermögen 

. 

Reflexe. 

E 

ü 

5 

Z 

31 

Allmälig. 

ca. 

36,5o 

Zeitw. 

Weit, Re- 

Neuritis opt. 

Nor- 

Starr. 


Vo J. 


Druck- 

action 

Blutungen, 

mal (VV 





puls. 

triigo. 

Amaurose. 



42 

Plötzlich 

18 Mo- 

Normal. 


Mittel weit. 

Nicht ge- 

Vor- 



Bewusst- 

nate. 



gleich, 

prüft. 

hau- 



losigkeit 




sehr 


den. 



nach Un- 




schlecht 





fall (Kopf- 
verletzg). 




reagirend. 




36 

Allmälig. 

ca. 

Normal. 

— 

Linke weit 

Nicht gc- 

— 

— 


13 Mo- 

Erst ter- 


reactions- 

prüft. Seh- 





nate. 

min. Fie- 


los, rechte 

vermögen 






ber durch 


normal, 

schlecht. 






Cystitis. 


Reaction 

schwach. 




27 

Allmälig 

ca. 

Normal. 

Vor- 

Sehr weit, 

Neuritis opt. 

Oestci - 

Etwas 


Vcrsch lim- 

10 J. 


üb erg. 

Peaction 

Bitemporale 

gert. 

starr u. 


inerung n. 



be¬ 

etwas 

Hemianops. 

Clo- 

liaft. 


2 Entbind. 



schleu¬ 

träge. 

Amblyopie. 

uns 1. 

23 




nigt. 





Nach ein. 

ca. 

Normal. 

— 

— 

— 

— 

— 


Sturz ira 
10. .Jahre 

13 J. 








Exacerbat. 








23 

Plötzlich. 

ca. 

Anfangs 

Etwas 

Eng, bisw. 

Leichte 

Vor- 

Sehr 



4 Mon. 

hoch- 

ver- 

ungleich. 

Sch länge lg. 

Lan¬ 

starr. 




fieberhaft 

lang- 

Reaction 

der Venen, 

den. 

I 

i 




später 

unregelm. 

samt. 

träge. 

sonst normal. 



26 

Allmälig, 

ca. 

Etwas 

_ 

i — 

— 

— 

Starr. 


plötzliche 

2 Mon. 

1 Fieber 




i 



Verschlim¬ 


(Milz¬ 




i 

i 


merung. 


tumor). 


1 

1 



48 

Ziemlich 

Vie 11. 

Normal. 

Ver¬ 

Reaction 

Stauungs¬ 

Etwas 

Starr. 


allmälig. 

14 J., 


lang¬ 

träge, 

papille. 

gestei - 




sicher 


samt. 

zeitweise 

Amaurose. 

gert. 




V 2 J. 



fehlend. 



34 

Allmälig 

ca. 

i Normal. 

Längs.. 

Mittel weit. 

Beiderseits 

Etwas 

Frei. 


mit Re¬ 

2 .T. 


später 

gleich, 

j Papi l litis. 

gestei- 



missionen. 


j 

be¬ 
sohl eu- 

reagirend. 

i 

! g**rt. 

i 






: nigt. 






Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Lumbalpunction bei Hydroceplmlus chronicus. 


93 


massige Temperatursteigerungen, der eine wohl infolge eines inlereur- 
renten leichten Typhus (Milzschwellung, geschwollene Peycr’sche Plaques), 
welcher eine acute Verschlimmerung der Cerebralerscheinungen hcrbeiführtc. 
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Fall II. 

Hydrocephalus internus chronicus mit Exacerbationen. 

29 jähriger Kaufmann. 1893 erblindet. Später mehrfach Zuckungen 
in den Extremitäten mit und ohne Bewusstseinsstörung. Nach Lumbal- 
punction sistiren die Anfälle. Heilung. 

Richard Hamann, Kaufmann, 29 Jahre alt. Aufgenommen den 23. Jan. 1897. 

Anamnese: Kommt herein wegen Zuckungen in den Extremitäten, vorwiegend 
der linken Seite, die in den letzten Tagen aufgetreten sind. Hat bereits im Sommer 
189G zweimal Zuckungen in den Extremitäten mit Verlust des Bewusstseins gehabt. 
1893 allmalige, doch ziemlich rasche Abnahme der Schmerzen. Ausserdem tratcu 
Kopfschmerzen, Schwindel und Erbrechen auf. Der intelligente Kranke giebt. an, dass 
die Aerzte damals von Stauungspapille gesprochen haben. — Keine Lues. — Kein 
erheblicher Potus. Ehe kinderlos. — Früher angeblich nie krank. In letzter Zeit 
soll seine Stimmung gedrückt und leicht reizbar gewesen sein. 

Aufnah mebefun d: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustände. Sensorium 
ziemlich klar. Motorische Unruhe. Puls gespannt, langsam, 60—70 in der Minute. 
Respiration und Temperatur normal. 

Augen sehen meist nach rechts, wobei der linke Bulbus etwas zurückbleibt. 
Beiderseits etwas protrusio. Pupillen weit, lichtstarr. 

Augenhintergrund: Beiderseits vollkommen atrophische, porzellanweisse Papilla 
n. optici. Arterien eng, Venen ziemlich weit, vereinzelt etwas geschlängelt. 

Es besteht völlige Amaurose. Beim Beklopfen des Kopfes nirgends Schmerz¬ 
haftigkeit. Innere Organe sonst ohne krankhaften Befund. Patellarrcflexe lebhaft. 
Urin ohne Eiweiss oder Zucker. Therapie: Kal. bromat. 3 g pro die. 

23. Jan. 1897. Patient hat während der Nacht mehrfach klonische Zuckungen in 
sämmtlichen Extremitäten gehabt. Heute Morgen zwei Anfälle, die auf die linke 
Körperseite beschränkt blieben, beginnend mit Beugung des Kopfes nach hinten und 
links, Zuckungen in der linken Gesichtsseite, sodann im linken Arm und Bein. Dauer 
der Anfälle ca. \ l j 2 Minuten. Danach Schwäche im linken Arm und Bein. 

26. Jan. Innerhalb der letzten 24 Stunden 22 Anfälle. Bewusstsein heute 
völlig geschwunden. Ausgesprochener Druckpuls. 

Lumbalpunction: 60 ccm völlig klarer Flüssigkeit im Strahl 
entleert. Geringer Eiweissgehalt, kein Zucker. 

Nach der Punction Befinden besser, Krämpfe nicht mehr aufgetreten. 

1. Febr. Patient ist seit 2 Tagen bei ziemlich klarem Bewusstsein, 
antwortet verständig auf Fragen, verlangt selbst nach Nahrung, ist aber im Allge¬ 
meinen noch recht apathisch. Stuhlgang geht unwillkürlich ab. Puls immer noch 
ziemlich hart. 

20. Febr. Patient ist dauernd bei klarem Bewusstsein, aber leicht er¬ 
regbar. Puls normal. Zeitweise geringe Schmerzen in der rechten Kopfseite. 

Aut Wunsch gebessert entlassen. 

Etwa ein Jahr darauf stellt sich Patient auf unseren Wunsch wieder vor 
(1. Februar 1898). 

In der Zwischenzeit vier kurz dauernde leichte Anfälle von Bewusstlosigkeit 
ohne Aura. Nachher keinerlei Uebelbelinden. 

Geruch und Geschmack schlecht, Augenhintergrund unverändert, doch Augen- 
bewegungen völlig frei. Geruch (Polypen entfernt) und Geschmack schlecht. 

Bei normalem Trommelfellbefunde beiderseits ist links das Hörvermögen erheb¬ 
lich herabgesetzt (Taschenuhr auf kaum 10 cm). 

Patellarrellexe lebhaft. Kein Romberg. 
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Die Diagnose konnte liier zwischen Epilepsie, Lucs cerebri, Tumor 
eerebri und chronischem Hydrocephalus mit Exacerbationen schwanken. 
Das Vorkommen von Epilepsie mit Opticusatrophie, die aus Stauungs¬ 
papille hervorgegangen ist, kennen wir nicht. Wenn man zwei getrennte 
Krankheiten annehmen wollte, so macht das Fehlen der Aura und der 
N'acherscheinungen, das Auftreten von sehr schweren Krämfen bei thcil- 
weise erhaltenem Bewusstsein, die Diagnose Epilepsie sehr unwahr¬ 
scheinlich. 

Gegen Lues spricht die Besserung der Symptome, ohne dass je eine 
antiluetische Cur gemacht worden wäre, die Anamnese, da der intelligente 
und gut beobachfende Patient entschieden jede luotischc Infection leugnet, 
sowie das Fehlen jeglicher objectiver syphilitischer Symptome. Gegen 
Tumor cerebri das jetzt fast fünfjährige Zurückliegen der Anfangs- 
symptomc ohne Verschlimmerung. Der Zustand hat sich vielmehr im 
ganzen bis auf die irreparable Opticusatrophie noch gebessert. Man 
müsste denn einen Wachsthumsstillstand des Tumors annehmen. 

Ein Analogon in Bezug auf die Opticusatrophie aus Stauungspapille 
hervorgegangen, fanden wir in Fällen von Quincke [1. e. 1 ) Fall 4 und 2J 
und Oppenheim (1. c.). In diesem trat completc Atrophie allerdings 
nur einseitig auf. Auch zwei Fälle von Soein 2 ) gehören wohl hierher. 

Tetaniformc Anfälle bei Hydrocephalus chronicus sind in den obdu- 
cirten Fällen von Aunuske und Oppenheim, allein klinisch von 
v. Ziemssen (1. c.) beschrieben. 

Etwas protrusio bulborum fand sich in diesem Falle wie im Falle 1, 
sie ist von Oppenheim (1. e.), Quincke u. A. mchrlach bei chron. 
Hydrocephalus beobachtet worden. Aetiologisch klarer als dieser Fall 
ist der folgende, für dessen Entstehung Lues und wohl auch Potus ver¬ 
antwortlich gemacht werden können. 

Fall UI. 

Meningitis chronica serosa (sero-purulenta) luctica mit 

Exacerbationen. 

45 jähriger Arbeiter, früher Lues, allmälig mit Kopf-, Rücken- und 
Nackenschmerzen erkrankt. 6 Anfälle, meist mit Bewusstlosigkeit und 
Krämpfen, Pupillenstarre. Amaurose, Temperatursteigerung. 5 Lumbal- 
punctionen, jedesmal Besserung, schliesslich unter Antisyphiliticis Heilung. 
Dauer der Beobachtung 4 1 /, Jahre. 

Oscar Günther, Arbeiter, 45 Jahre alt, wurde im Septbr. IS 1 .).'! wegen Schmerzen 
und Steifigkeit in der Nackengegend und ganzen Wirbelsäule aufgenommen, die 
S Tage vorher mit Schüttelfrost und Hitze begonnen haben sollten und sich jetzt auf 


1) Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IX. 

2) Soein, Deutsches Archiv für klin. Medicin. 1871. 
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die ganze Wirbelsäule erstreckten, besonders intensiv auch in der Lendengegend 
seien. Nach einer ca. vierwöchentlichen Behandlung mit Natron salicylicum und 
Schwitzbädern beschwerdefrei entlassen. 

26. Jan. 1895 wieder aufgenommen. Klagen über Schmerzen im Verlaufe der 
ganzen Wirbelsäule und in den Knieen sowie Beschwerden beim Gehen. Er habe seit 
seiner Entlassung fast dauernd Schmerzen gehabt, die von Zeit zu Zeit an Intensität 
zugenommen hätten. 

Im Jahre 1886 Lues, im Charitekrankenhause 8 Wochen lang mit Einspritzungen 
behandelt. Als Kind Masern. Sonst stets gesund und zu schwerster Arbeit fähig. 
Potatorium zugestanden (50 Pf. Schnaps und 4—5 Glas Bier täglich). 

Vater an „Gehirnentzündung“ gestorben. 

Status bei der II. Aufnahme: Grosser kräftig gebauter Mann, massiger 
Ernährungszustand, Dornfortsätze der Wirbel druckschmerzhaft. Kopfumfang 56 cm. 
Nacken activ und passiv ziemlich frei beweglich. Temp., Puls, Respiration normal. 

Etwas Leberschwellung. Zunge leicht weisslich belegt, zitternd vorgestreckt. 

Kleinseh tägiger Tremor der Finger, welcher bei Bewegungen zunimmt. 

Grobe Kraft der Hände und Fiisse herabgesetzt, besonders rechts. Active Be¬ 
wegungen (Kniebeugen etc.) verlangsamt und unsicher, Aufrichten im Bett schwierig. 

Nervenaustrittspunkte über den Augen sowie unterhalb der Leistenbeugen druck- 
schmerzhaft; Berührungsempfindung erhalten, Schmerzempfindung am ganzen Körper 
etwas herabgesetzt. — Sprache verlangsamt. 

Pupillenreflex erhalten. Cremasterreflex vorhanden. Patellar- und Achilles¬ 
sehnenreflexe lebhaft. Geschmack und Geruch schlecht. Trotz normaler Trommel¬ 
felle an beiden Ohren, besonders links, herabgesetztes Hörvermögen. 

(Jrin frei von Eiweiss und Zucker. 

Der Patient klagt hauptsächlich über Schmerzen in der ganzen Wirbelsäule, be¬ 
sonders beim Bücken und über rechtsseitigen Kopfschmerz, der in d.e Tiefe des 
Kopfes, bisweilen in die Augenhöhle localisirt. wird. 

Ord.: Jodnatr. 1 g pro die und warme Bäder. 

8. Juni. Kopf- und Rückenschmerzen w r enig verändert. Patient klagt über 
Nachlassen der Sehkraft. Augenuntersuchung ergiebt: Rechte Papille temporalwärts 
völlig blass, etwas eckig umrandet, auf dieser Seite ein unregelmässig umgrenzter 
grauer Fleck. Sehschärfe 

Gl 9,0 
q/ 2,0’ 2,5 

\ 6£» V» 

' 3,0’ 5,0 

1. Juni. Grauer Fleck (Exsudat ?) auf der rechten Papille verschwunden. 
Heftigere Kopfschmerzen. 

16. Juni. Erster Anfall. Patient liegt laut schreiend auf dem Bett, Bewusst¬ 
sein völlig geschwunden. Anfallsweise opisthotonische Stellung. Puls massig ge¬ 
spannt, 76 in der Minute, bisweilen aussetzend. Augen in Convergenzstellung nach 
unten gerichtet. Pupillen weit, reactionslos. Ophthalmoskopisches Bild der Papille 
nicht erhalten. Patellarrellexe kaum zu erzielen. Urin unwillkürlich ins Bett entleert. 

Ord.: Morphium. Gampher-Aether. 

Nachmittags Scnsorium noch immer stark benommen. Patellarreflcxe schwach. 

17. Juni. Scnsorium freier. Erinnerung an den gestrigen Tag fehlt. Pupillen 
reactionslos auf Lichteinfall. Sehvermögen sehr gering. Links werden Finger kaum 
auf 10 cm Entfernung gezählt. Augenbewegungen beiderseits nur in geringem Um¬ 
fange ausführbar. 
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f'rin unwillkürlich entleert. Schmerzhafte Druckpunkte am Nacken rechts neben 
der Wirbelsäule. Schreit bisweilen auf, klagt über heftige Kopfschmerzen. 

18. Juni. Augenbewegungen freier. Abducensparese rechts. Pupillen fast 
gleich, ziemlich eng, reactionslos auf Lichteinfall, analiren bis Convergcnz. 

Trommelfell beiderseits normal. Hörvermögen beiderseits herabgesetzt, heute 
rechts, gestern links schlechter. PatellarrefTexe lebhafter. 

Urin enthält Eiweiss. Im Sediment hyaline und gekörnte Cylinder. Abends 
Hallucinatienen (Hunde, Schrift an der Wand gesehen). 

* 19. Juni. Sensorium freier. 

26. Juni. Pupillen noch reactionslos auf Licht, rechte weiter, verzogen. 

Urin eiweissfrei. Kein Sediment. Geringe Beschwerden beim Urinlassen. Stuhl¬ 
gang kann schlecht gehalten werden. 

Der Patient, welcher bis dahin nur Jod und Sedativa (Brom, Ohioval, Mor¬ 
phium) erhalten, begann nun eine Schmiercur mit 4 g grauer Salbe pro die, die mit 
geringen Unterbrechungen bis 24. September fortgesetzt wurde. Im Ganzen wurden 
fast 300 g verbraucht. 

Bis Anfang August ziemliches Wohlbefinden. Urin ei weissfrei. Pupillenreflexe 
vorhanden, etwas träge. Patellarreflexe normal. Ganz steif und breitbeinig. Dann 
treten wieder häufigere Klagen über Kopf- und Rückenschmerzen auf. Die rechte 
Pupille reagirt garnicht auf Lichteinfall, die linke sehr träge. Patellarreflexe ge¬ 
steigert. Im Urin fanden sich wieder Spuren von Eiweiss. 

12. August. 2. Anfall. Kopf- und Nackenschmerzen heute noch stärker. 

Patellarreflexe und Pupillenreaction gänzlich aufgehoben. 

I. Lumbalpunction: ca. 50 ccm einer leicht getrübten serösen 
Flüssigkeit unter erheblichem Drücken im Strahl entleert. 

Unmittelbar nachher lassen sich die Patellarreflexe wieder aus- 
lösen. Schmerzen geringer. 

13. August. Beschwerden etwas stärker (Schmerzen im Kopf, Nacken und 
Kücken). Patellarrefle rechts nur mit Jendrassik und sehr schwach auszulösen, links 
besser. Pupillenreaction beiderseits in Spuren vorhanden. 

In den folgenden Wochen Besserung des Zustandes. 

14. October. 3. heftiger Schmerzanfall. Mehrfach Erbrechen grünlicher 
Massen. Schmerzen hauptsächlich im Genick und Hinterkopf localisirt. Passive 
Bewegungen des Kopfes frei, aber schmerzhaft. 

Pupillen fast reactionslos, Patellarreflexe vorhanden. 

Sensorium etwas benommen. Puls 78, Temperatur 37,8° G. Zunge belegt, 
Stuhlgang angehalten. 

15. October. Stat. id. Patient schreit laut (Cri hydrencephalique). Im Urin 
Spuren Eiweiss. 

Abends II. Lumbalpunction. Erst nach geringem Ansaugen vermittels der 
Spritze werden ca. 25 ccm einer diffus getrübten Flüssigkeit unter sehr ge¬ 
ringem Drucke entleert. Punction auffällig schmerzhaft, unterbrochen wegen 
Schlechterwerdens des Pulses. 

16. October. Sensorium freier. Schmerzen geringer. In der Spinalfliissigkeit 
hat sich ein massiges Sediment (etwa 1 cm hoch im Reagensglase) abgesetzt, das 
aus Eiterkörperchen und Endothelien besteht. 

19. October. Befinden wesentlich besser, liest wieder die Zeitung, kann ohne 
Interstüizung, aber steif und breitbeinig geben. Urin seit zwei Tagen wieder 
eiweissfrei. Pupillenreaction fehlt last vollständig. 

Bis zum 23. December wieder leidliches W ohlbefinden bei dauerndem Gebrauche 
von Kal. jodat. 2—3 g pro die. 

Z*itwlir. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. I 11. ?. 
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13. Deecmber. Augenuntersuchung (Dr. H. Lehmann): Atrophia u. optic. 
utriusque e ncuritide. Beide Pupillen sehnig weiss, nach der temporalen Seite nicht 
scharf begrenzt. Arterien und Venen verengt, besonders erstere. Gelasse sowohl auf 
der Pupille, wie eine Strecke in die Netzhaut hinein von weissen Streifen umsäumt. 
Sehschärfe herabgesetzt. Pupillenreaction fehlt auf Licht und Convergenz. 

18. Deceraber. Pupillen reagiren direct und indirect, wenn auch nicht sehr 
prompt. 

27. December. Seit 2 Tagen wieder neuer (IV.) Anfall mit heftigen Kopf- 
und Nackenschmerzen, sowie Schmerzen im Kreuz und in den Beinen. Patellar- 
reflexo ziemlich lebhaft. Beim Beklopfen des Nackens, besonders in der Gegend des 
Ansatzes des M. cucullaris wird der Kopf energisch nach hinten geworfen. Objectiv 
etwas Nackensteifigkeit bei passiven Bewegungen. 

Durch (III.) Lumbalpunction werden unter anfangs ziemlich starkem 
Drucke, der sich jedoch schnell erniedrigt, ca. 39 ccm einer leicht diffus ge¬ 
trübten, anfangs schwachblutigen Flüssigkeit entleert. Die zweite Portion ent¬ 
hielt im Sediment ausser vereinzelten rothen Blutkörperchen einige polynucleäre 
Leucocyten und vorzugsweise protoplasmarciche mittelgrosse Zellen mit stark tingir- 
baren runden Kernen (Endothelien?), die Verfettung und Quellung mit Vacuoien- 
bildung erkennen lassen. Geringer Eiweissgehalt. Kein Zucker in der Spinalflüssig¬ 
keit nachweisbar. Nach der Punction Beschwerden geringer. Pupillen reagiren 
etwas. Patellarreflexe schwach. 

Pat. erhält jetzt Ricord’sche Lösung (0,01—0,02 Hydrarg. bijodat. und 2 bis 
4 g Kal. jodat. pro die). Klagt zwar hin und wieder über Schmerzen, fühlt sich je¬ 
doch im Ganzen erheblich besser. 

26. Februar. V. Anfall. Nachdem bereits gestern heftigere Nacken- und 
Gürtelschmerzen in der Brustgegend aufgetreten waren, heute sehr starke Kopf- und 
Magenschmerzen mit massigem Erbrechen gelbbrauner Flüssigkeit. Pat. schreit und 
stöhnt fortwährend, Sensorium etwas benommen. Pupillen mittelweit, unregelmässig 
begrenzt, etwa gleich gross, reagiren auch auf starke Lichtreize nur mitganz schwachen 
Zusammenziehungen. Sehvermögen fast aufgehoben. (Finger nicht auf 1 m gezählt.) 
Patellarreflexe vorhanden, rechts schwächer als links. Im Urin Eiweiss (L'gpM.). Im 
Sediment hyaline, gekörnte Cylinder ziemlich reichlich, keine Verfettungen. 

Nachmittags (IV.) Lumbalpunction: circa 80 ccm diffus getrübter 
Flüssigkeit entleert. Beim Einstechen der Nadel floss nichts aus, erst nach ge¬ 
ringem Aspiriren mit der Pravaz’schen Spritze schoss die Flüssigkeit im Strahl 
heraus, vermuthlich war das Canülenlumen vorher verlegt. 

Reflexe nachher lebhafter, Pupillen reagiren kaum. Kopfschmerz etwa eine 
Stunde nachher geringer. 

Abends noch einmal geringes Erbrechen. 

Im Sediment der Spinalflüssigkeit reichlich Leucocyten (mehr mononucleäre 
und Uebergangsformen als polynucleäre mit neutrophiler Körnung), wenig rothe Blut¬ 
körperchen. Flüssigkeit ziemlich eiw r eissreich, über 1 pM. (Essbach). Kein Zucker. 

27. Februar. Nachmittags nochmals heftige Kopf- und Magenschmerzen mit 
Erbrechen, aber nicht so stark wie am gestrigen Tage. 

29. Februar. Kein Erbrechen mehr, Kopfschmerzen geringer. Urin eiw r eissfrei, 
Pupillen eng, fast ohne Reaction. 

9. März. Neuer (VI.) Anfall ähnlich den oben beschriebenen, doch von ge¬ 
ringer Intensität. 

10. März. (V.) Lumbalpunction: 20 ccm schwach getrübter Flüssig¬ 
keit unter ziemlich geringem Drucke entleert. Eiweissgehalt nicht erheblich 
erhöht'. Kein Zucker. Sediment w T ie oben, doch geringer. 
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12. März. Befinden wieder besser. Patient gebrauchte dauernd liiconPsche 
Lösung bis zu seiner Ueberfiihrung in das Siechendepot am 2o. Juli 18%. 

Schmerzanfälle waren bis dahin nicht wieder aufgetreten. 

Wir sahen den p. G. in der Folgezeit mehrfach, zuletzt am 2. Februar 1898. 
Er hatte sich rocht gut erholt. Nur vereinzelt waren noch in der Zwischenzeit 
Kückenschmerzen, keine Anfälle mehr aufgetreten. Kein Homberg. Gang nur 
wenig unsicher. 

Pupillen annähernd gleich, etwas verzogen, reagiron beide nur wenig, die linke 
besser als die rechte. 

Augenhintergrund: Beiderseits temporale Abblassung der Pupille. Andeutung 
von Schlängelung der Venen. 

5 

Sehvermögen gut. S beiderseits = . 

«.) 

Geschmack normal, Geruchsempfindung etwas unsicher. 

I’atellarrellexe ziemlich lebhaft. — Urin eiweissfrei. 

Die Krankheit, wohl mit ziemlicher Sicherheit als chronischer Hydro- 
cephalus auf syphilitischer Basis mit Exacerbationen anzusprechen, hat 
sich unter energischer Anwendung von Antilueticis soweit gebessert, dass 
man wohl jetzt, nachdem G. fast 2 Jahre anfalls- und fast beschwerden¬ 
frei, das Sehvermögen sich vorzüglich gebesserthat, von Heilung sprechen 
kann. 

Die Lumbalpunction half immer nur vorübergehend, doch hat sic 
die unmittelbare Lebensgefahr, die in einzelnen der überaus heftigen An¬ 
fälle wohl bestanden hat, behoben und so die Rückkehr zu normalen 
Verhältnissen ermöglicht. 

Quincke 1 ) berichtet über eine ähnliche, doch etwas acuter ver¬ 
laufende Erkrankung auf luetischer Basis, bei der sich die Function 
jedoch nicht so evident nützlich erwies. Besserung unter Antisyphiliticis. 
In den einzelnen Anfällen bei Hydrocephalus chronicus hat er jedoch 
in zwei Fällen 2 ) die Lumbalpunction erfolgreich angewandt. Ebenfalls 
Günstiges sah Lenhartz von wiederholten (4) Functionen bei einem 
acuter verlaufenden Falle von schweren llirndruckerseheinungen mit 
Ausgang in Heilung. In 2 Fällen von Quincke 3 ) ebenfalls Neuritis 
optica; in letzterem auch vorübergehend Temperatursteigerung. 

Fall IV. 

Meningitis serosa chronica. 

29jähriger Tapetendrucker. Flötzlichcr Beginn mit Ohnmachts¬ 
anfall, danach Kopf- und Nackenschmerzen und Erbrechen. Keine Lues. 
Kein Fötus. Kein Fieber. Augenhintergrund normal. 


1) Quincke, Sammlung klin. Vorträge. Neue Folge. Nn. f>7. Fall 2. 

2) Quincke, Zeitschrift für Nervenheilkunde, ßd. IX. Fall 3 u. 4. 

3) Quincke, Ebenda Fall 4, und Samml. klin. Vortr. No. 67. F’all 2. 

7 * 
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Später Bewusstlosigkeit, Nackenstarre, motorische Unruhe. 

Nach Lumbalpunction (120 ccm) kurzdauernde Temperatursteigerung, 
Sensorium freier. Allmälige Heilung. 

Karl Borchardt, Tapetendrueker, 29 Jahre alt, aufgenommen am 15. Dec. 1894 
wegen Kopf-, Nacken- und Kreuzschmerzen, die seit 3 Tagen bestehen sollen. Sie 
rühren von einem Ohnmachtsanfall her, den er am 12. Decbr. bei der Arbeit bekam. 
Er fiel bewusstlos um, wurde nach Hause getragen, wo Erbrechen ein trat, das über 
eine halbe Stunde angehalten haben soll. Erst gegen Abend kehrte die Besinnung 
zurück; er klagte dann über Kopf- und Genickschmerzen. Am folgenden Tage 
Besserung des Befindens, Appetit, kein Erbrechen. Nachts darauf erwachte er mit 
sehr heftigen Kreuzschinerzen, welche im Laufe des Tages noch Zunahmen und so 
stark wurden, dass er laut aufschreien musste. Am Tage der Aufnahme steigerten 
sich auch die Genickschmerzen noch, ohne dass jedoch das Bewusstsein wieder ge¬ 
stört worden wäre. Patient giebt nachträglich an, dass er sich schon seit August, 
wo er durch den Tod eines Kindes psychisch alterirt wurde, matt und schwach ge¬ 
fühlt habe und etwas melancholisch gewesen sei. 

Patient soll bereits vor 6 Jahren einen tiefen Ohnmachtsanfall gehabt haben, 
der 5 Stunden anhielt und von Erbrechen gefolgt war. 

Als Kind von 5 Jahren Fall auf den Kopf* Sonst nicht krank. — Keine Lues. 
Kein Potus. (Hat nie geistige Getränke vertragen können.) Seit 6Jahren verheirathet. 
2 gesunde Kinder. 

Mutter an Schwindsucht gestorben, sonst gesunde Familie. 

Aufnahmebefund: Mittelgrosser Mann von etwas schwächlichem Körperbau 
und schwacher Musculatur in nur massigem Ernährungszustände. 

Patient ist leicht benommen. 

Kopf etwas nach hinten gebeugt, mässige Nackenstarre. Auf der Stirn ca. 10cm 
breite, horizontal verlaufende Narbe, darunter gleichlaufende leistenartigo Knochcn- 
verdickung, von dem Fall in der Kindheit herrührend. 

Pupillen gleich und mittelweit, reagiren auf Lichteinfall. 

Patient stöhnt laut. 

Temp. 37,3° C. Athmung wenig beschleunigt. 

Puls etwas hart, von normaler Frequenz. Zunge belegt. Appetit schlecht. 
Etwas angehaltener Stuhlgang. 

Herz und Lungen ohne Besonderheiten, ebenso Leber und Milz. 

Patellarrcfiexe gesteigert. Kein Clonus. 

Es besteht Ischurie. Urin eiweiss- und zuckerfrei. 

16. Decbr. Nacht sehr unruhig, Sensorium stärker benommen. Patient reagirt 
nicht auf Anreden. Beständig eBewegungen der Extremitäten unter der Bettdecke. 
Wirbelsäule in ihrer ganzen Ausdehnung druckschmerzhaft. 

17. Decbr. Schmerzhaftigkeit des Nackens und der Wirbelsäule noch gesteigert. 
Temp. 36,6° C. Pupillen ziemlich weit, deutliche aber träge Reaction auf Licht- 
einfall. Augenhintergrund normal. 

Lumbalpunction (in Chloroformnarkose wegen der motorischen Unruhe des 
Patienten): Unter hohem Druck, im Strahl 120 ccm seröser, leicht blutig 
gefärbter Flüssigkeit entleert. Dieselbe enthält etwa 2 p. M. Album. (Essbach), 
vereinzelte rotlic und weisse Blutkörperchen. Weder im Präparat noch in der Cultur 
irgendwelcher bakteriologischer Befund. Nach der Punction Collaps. Asphyxie. 
Künstliche Athmung und 26 g Campher-Aether subcutan. 

Puls und Athmung kehren zurück. 

2 Stunden später normaler Puls. Kein Erbrechen. 
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19. Decbr. Gestern Temp. 38,1° C. Heute 37,6° C. Sensorium klarer. 
Nacken Schmerzhaftigkeit geri nger. 

Puls 80 in der Minute, von normaler Spannung. Klagen über Stirnkopfschmerz, 
Abends leichter Schweissausbruch. Temp. 38,3° C. 

Nur geringe Stahlentleerung nach Klystier. Temp. 37,4° C. 

21. Decbr. Sensorium klar. Klagen über Kreuzschmerzen und Steifigkeit der 
Rückenmusculatur. 

Urin spontan entleert. Stuhl noch angehalten. 

22. Decbr. Temp. 36,7°. Spontane Stuhlentleerung. Kopfschmerzen und Steifig¬ 
keit im Kücken geringer. Innerlich Jodoform. 

26. Decbr. Temp. normal. Sensorium dauernd klar, Abends leichte Schweisse, 

Noch etwas Steifigkeit der Kückenmuskeln und Schwäche in den Extremitäten. 
Stuhlgang noch immer träge. 

5. Jan. Besserung schreitet dauernd fort. Körperkräfte im Zunehmen. Appetit 
und Stuhlgang völlig geregelt. Augenhintergrund normal. 

Keine Unsicherheit mehr beim Gehen. 

12. Januar. Geheilt entlassen. 

Patient war dann noch einmal vom 6. Juni 1895 bis 21. Nov. 1895 im Kranken¬ 
hause. Er hatte in der Zwischenzeit mehrfach über Schmerzen in der rechten Thorax¬ 
seite und über Schwindelgefühl zu klagen gehabt und fühlte bei allen Erschütterungen 
stechende Schmerzen, die vom Kopf nach den oberen Extremitäten ausstrahlten. In 
den letzten drei Wochen Uebelkeit und Brechneigung, die morgens beim Aufstehen 
am erheblichsten ist. 

Starkes subjectives Schwindelgefühl, unsicherer Gang bei geschlossenen Augen, 
Neigung nach links zu fallen. Streifenförmige hyperaesthetische Zone rechterseits 
zwischen achter Kippe und Crista ilei von der Mamillarlinie zur Axillarlinie hin¬ 
ziehend. Keine Doppelbilder. Keine Gesichtsfeldeinschränkung. 

Geruch und Geschmack normal, ebenso Gefühl. 

Pupiilenreation prompt. Patellarreflexe nur mit Jendrassik. 

Ord. Kal. jodat. 2 g pro die. 

Später, da die Beschwerden anhielten: Schmiercur 4 g pro die. 

11. Nov. 1895. Fast besch werden frei gebessert entlassen. Bisweilen noch 
morgens Uebelkeit. 

Stellt sich auf unseren Wunch am I. Februar 1898 nochmals vor. 

Hat nur noch ganz vereinzelt etwas über Kopfdruck und Kreuzschmerzen zu 
klagen gehabt. Keine Uebelkeit mehr. Ist noch ziemlich blass und in nur massigem 
Ernährungszustände. Bei Lidschluss etwas Zittern der Augenlider. Pupillen etwas 
weit, reagiren prompt. Augenhintergrund normal (Andeutung von temporaler Ab¬ 
blassung?). 

Keine Nackenstarre mehr. Keine Steifigkeit im Kücken. 

Patellarreflexe sehr lebhaft Gehör, Geruch, Geschmack gut. 

Kein Romberg. Kein Schwanken beim Gang mit geschlossenen Augen. 

Hier raag noch ein Fall von Quincke 1 ) kurz Erwähnung finden, der 
im Verlaufe den unseren ähnlich ist: 

23jähriges Mädchen. Seit Anfang Mai 1892 Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, 
Neigung zum Fallen nach links. Keine Lues nachweisbar. 17. Mai. Pulsverlang¬ 
samung, 48. Temp. 36,1. Venen der Papille beiderseits geschlängelt. Bewusst¬ 
losigkeit, Trachealrasseln. 


1) Quincke, Sammlung klin. Vorträge. Neue Folge. No. 67. Fall 1. 
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18. Mai. Lumbalpunction 15 ccm Druck 150 mm H 2 0. Bald nachher kommt 
Patient zu sich, später wieder Verschlechterung. Allmalig unter Schmiercur und Jod¬ 
kali Heilung. Der Erfolg der Lumbalpunction, die auch eine ungleich geringere 
Flüssigkeitsmenge ergab, blieb hier hinter unserem Falle 1 zurück, doch ist ein 
günstiger Einfluss auch hier anzunehmen. 

Fall V. 

Meningitis serosa subacuta. 

52jähriger Arbeiter. Beginn mit Ohnmachtsanfall, fieberlos. Da¬ 
nach Kopfschmerzen, taumelnder Gang. Nach ca. 4 Wochen frische 
Otitis media rechts mit etwas Fieberbewegung und Erbrechen, Augen¬ 
hintergrund normal. Weitere 4 Wochen später langdauernde Benommen¬ 
heit, Pulsverlangsamung, Nackenstarre, Rigidität der Extremitäten. Durch 
Lumbalpunction günstig beeinflusst. Andauernde Besserung. 

Carl Koschinski, Arbeiter, 52 Jahre alt, kommt am 23. Febr. ins Krankenhaus 
wegen Kopfschmerzen, die sich vom Hinterhaupt bis zur Stirn hinziehen. Dieselben 
traten zuerst Ausgangs November auf nach einem Anfalle von Bewusstlosigkeit, der 
ihn ohne jede Veranlassung bei der Arbeit befiel. Er konnte noch mit Unterstützung 
nach Hause gehen, wurde dort zu Bett gebracht. Zwei Tage darauf heftige Kopf¬ 
schmerzen. Am dritten Tage stand er auf, um Schnee zu schippen, Nachmittags 
wurden jedoch die Kopfschmerzen wieder so heftig, dass Patient von Neuem das Bett 
aufsuchen musste. 

Nachdem er einige Stunden gelegen, Hessen die Schmerzen wieder nach und er 
begann von Neuem zu arbeiten, doch wiederholten sich die Schmerzanfälle täglich, 
besonders vormittags. 

Patient hat stets wenig Alkohol zu sich genommen. Mit IG Jahren Diphthcritis, 
mit 30 Jahren Gonorrhoe. Sonst nicht krank. Stammt aus gesunder Familie. 

Status praesens: Mittelgross, von starkem Knochenbau, massiger Musou- 
latur und sehr geringem Fettpolster. Kopfumfang 53 cm. Senium praecox. 

Gesicht zeitweise schmerzhaft verzogen. 

Blick trübe. Haut grau, zahlreiche Acne Pusteln. Lippen leicht cyanotisch. 

Temp. 36,10. Puls von ziemlich geringer Spannung. 

Arterien etwas sklerosirt. 

Zunge belegt, Appetit schlecht, Stuhlgang regelmässig. 

Am Herzen erster Ton an der Spitze unrein. 

Leber überragt nach unten Fingerbreit den Rippenbogen, Palpation empfindlich. 

Urin ohne Eiweiss oder Zucker. 

Am Schädel, an der Stolle der rundlichen grossen Fontanelle etwa zweimark¬ 
stückgrosse, muschelförmige Vertiefung im Knochen, die seit frühester Jugend be¬ 
stehen soll. Beklopfen des Schädels nirgends schmerzhaft. 

Linke Pupille weiter als die rechte. Reaction gut. 

Mechanische Erregbarkeit der Muskeln gesteigert. Haut- und Sehnenreflexe er¬ 
halten. Gang unsicher mit kleinen Schritten. 

3. März 1897. Lumbalpunction (L): cca. 15 cm diffus getrübte Flüssigkeit, im 
Sediment zahlreiche polynucleäre Leukocyten, unter einem Anfangsdruck von 150 cm 
ILO entleert. Kopfschmerzen danach erst heftiger, dann etwas geringer. 

25. März. Temp. 38,2. Heftigere Kopfschmerzen und Schmerzen im rechten 
Ohr, wo das Trommelfell etwas vorgewölbt ist. 
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26. März. Perforation eingetreten. Starker Ohrausfluss. Kopfschmerzen etwas 
geringer. 

2. April. Heftigere Kopfschmerzen. Leichtes Oedcm des Warzenfortsatzes. 
Temp. 37,0° C. 

Oedem des Warzen fortsatzes stärker. 

6. April. Leichtes Oedem der Bauchdecken. 

Pupillen reagiren etwas träge. Im Augenhintergrund starke Blutfüllung der 
Venen, sonst kein krankhafter Befund. Patellarreflexe lebhaft. 

13. März. Oedem des Warzenfortsatzes geschwunden, derselbe ist auch nicht 
erheblich schmerzhaft. Kein Ausfluss aus dem rechten Ohr. Schwindelgefühl bestellt 
noch. Keine Pulsvcrlangsamung. Pupillen mittelweit, reagiren. Vor 4 Tagen ein¬ 
mal Erbrechen, seitdem nicht mehr. Homberg’schcs Symptom sehr deutlich. 

15. April. Patient ist benommen, liegt meist mit geschlossenen Augen da, 
stöhnt oft, lässt Harn und Fäces unter sich. Rechtes Trommelfell geschlossen, durch 
Paracentese wieder eröffnet, nur minimale Menge wässerigblutigen Sekrets entleert. 

Augenhintergrund normal. 

Temp. 37,0° C. Kein Erbrechen. Puls ziemlich langsam. 

20. April. Etwas Ausfluss aus dem rechten Ohr. Zustand unverändert. Abends 
Schüttelfrost, ca. 39,8° C. 

21. April. Temperatur 36,5° C. Collaps. Benommenheit stärker. Erhebliche 
Nackensteifigkeit. 

27. April. Nacken und Extremitäten steif, Benommenheit unverändert. Kein 
Ausfluss aus dem rechten Ohr. Keine Stauungspapille. Puls 72 in der Minute. 

Temperatur seit dem 21. April normal. 

Lumbal punction (II.): Unter ziemlich hohem Druck etwa 35 ccm getrübter, 
im Sediment reichlich polynucleäre Leukocyten enthaltender Flüssigkeit entleert. 

29. April. Benommenheit und Kopfschmerzen geringer. Ord. Kal. 
jodat. 2 g pro die und Chinin mur. 0,2 3mal tägl. 

1. Mai. Patient ist fast ganz klar, klagt viel über Durst, hat w'enig Schmerzen. 
Extremitätenmuskelu stark rigide, Patellarreflexe sehr lebhaft. 

29. Mai. Kopfschmerzen sehr gering. Patellarreflexe lebhaft. Gang taumelnd, 
sehr unsicher, ohne Unterstützung unmöglich. Beim Stehen mit geschlossenen Augen 
fällt Patient um, stets nach rechts. Extremitätenmuskeln rigide. Rechtes Trommel¬ 
fell eitrig belegt, kein erheblicher Ausfluss. 

28. Juni. Patient hat sich allmälig sehr erheblich erholt. Gang bedeutend ge¬ 
bessert, noch etwas schwankend und unsicher. 

Klagt über Kopfschmerzen, die jedoch nach seinen eignen Angaben erheblich 
nachgelassen haben. Aus dem rechten Ohr etwas eitriger Ausfluss, bisweilen 
Schmerzen. Patellarreflexe lebhaft. Augenhintergrund normal. Unter entsprechender 
Ohrenbehandlung bessert sich der Zustand erheblich. Schwanken bei geschlossenen 
Augen geringer. Zuweilen noch Kopfschmerz. 

20. Juli 1897. Ohrenausfluss gering, Gang nur wenig unsicher, keine Kopf¬ 
schmerzen mehr. Gewichtszunahme seit der Lumbalpunction 12,7 k. Gebessert auf 
Wunsch entlassen. 

30. Januar 1898 stellt sich auf unser Ersuchen der Patient wieder vor. 

Er hat in der Zwischenzeit weder erhebliche Kopfschmerzen noch Anfälle von 
Bewusstlosigkeit gehabt, nur zeitweise, besonders beim Bücken Schwindelgefühl. 
Gang breitbeinig, unsicher, taumelnd. Schwankt schon beim Zusammennehmen der 
Fiisse ohne Augenschluss, Tendenz nach hinten zu fallen, ln Rückenlage werden 
active Bewegungen der Beine etwas ruckweise und unsicher ausgeführt. Rigidität 
der Beine und gesteigerte Reflexe. Puls 72. 
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Andeutung von Muskelsteifigkeit. Keine nachweisbaren Sensibilitätsstörungen 
ausser leichter Hyperaesthesie über der Delle am Kopfe. Daselbst Beklopfen 
empfindlich. 

Pupillen auffällig weit, rund und gleich, rcagiren nicht ganz prompt, aber ziem¬ 
lich ausgiebig. 

Im Augenhintergrund stark gefüllte Venen. Beiderseits verdickte Trommelfelle, 
rechts Verkalkungen. Hörvermögen ziemlich gut. Schlaf nur massig. 

Wir haben längere Zeit geschwankt, ob wir in diesem Falle die 
frische Otitis media purulenta dextra, welche erst ca. 4 Wochen nach 
dem Auftreten der Ccrebralerscheinungen manifest wurde, in ursächlichen 
Zusammenhang mit denselben bringen sollten. Wir haben uns dafür ent¬ 
schieden, anzunehmen, dass ein entzündlicher feariöser, osteomyelitischer?) 
Process am rechten Felsenbein den Ausgangspunkt für die ganze Kr- 
krankung gebildet hat. 

Nicht mit absoluter Sicherheit lässt sich sagen, oh es sich um eine 
reine Meningitis serosa gehandelt hat, und ob nicht vielleicht doch noch 
ein Hirnabseess vorhanden war resp. noch ist, der keine sehr foudroyanten 
Erscheinungen gemacht hat und sich allmälig verkleinert sind doch Fälle 
bekannt, wo Hirnabscesse viele Jahre (bis zu 26) latent geblieben sind, 
(cf. Huguenin 1. c. S. 160.) Das Fehlen von Fieber (nur zur Zeit der 
acuten Ütorrhoe bestand leichte Temperatursteigerung) macht einen Al>- 
scess nicht wahrscheinlich. Zum mindesten muss neben dem verhältniss- 
mässig gutartigen Hirnabseess dann noch ein erheblicher Mcningealerguss 
bestanden haben, welcher Hirndruckerscheinungen machte, wie ein solcher 
Fall von Schmiegelow 1 ) beschrieben worden ist. Vorübergehende 
Besserung durch Lumbalpunction bei Hirnabseess mit erheblicher seröser 
Exsudation hat M. Senator (1. c.) beschrieben. Die Lumbalpunction, 
welche erhöhten Druck und vermehrte Flüssigkeit ergab, war besonders 
das zweite Mal von deutlicher Besserung der Kopfschmerzen' und des 
Schwindels gefolgt. 

Dass hei Otitis media seröse Exsudationen an der Hirnbasis und 
in die Ventrikel erfolgen können, ist durch Sectionen mehrfach erwiesen 
[Ouineke-), Tod durch Thrombose der r. Vena cerebn int. und ausge¬ 
dehnte Erweichung, Levi 3 ), mit ganz frischer, beginnender eitriger Me¬ 
ningitis, Cassels 4 )]. 

Wenn auch die Zahl der klinisch beobachteten Fälle von Meningitis 
serosa mit mehr oder weniger acutem Verlaufe bei Otitis media bereits 
über ein Dutzend beträgt, so ist doch die Zahl der lumbalpunctirten 
Fälle eine sehr geringe. Besserung durch die Function wurde nur von 

1) Schmiegelow, Zeitschrift für Ohrenheilkunde. 1896. Bd. 28. 

2) Quincke, Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IX. Fall 5. 

ö) Le v i, Zeitschrift für Ohrenheilkunde. 1895. Bd. 26. S. 116. 

4) Ca^els. Brit. iw*d. Jnuni. .lamiary 1S74. 
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Oppenheim in dem bereits oben citirten Falle mit alter doppeltseitiger 
Otitis media erzielt. 

Was unseren Fall von den meisten der in der Literatur beschrie¬ 
benen Fälle von Meningitis serosa bei Otitis med. unterscheidet, ist das 
Fehlen der Neuritis optica, doch liegt auch eine dieser ähnliche Beob¬ 
achtung vor von Robson [citirt nach Boenninghaus 1 )], und in an¬ 
deren Fällen [der oben citirte Fall von Quincke mit Autopsie, Styx 2 ) 
und Albutt (citirt nach Levi, 1. c. Fall 7)] sind die Veränderungen am 
Auuenhintergrunde so geringgradige, dass die Befunde wohl dem unseren 
ähnlich gewesen sein mögen. (Auch wir fanden starke Blutfüllung der 
Papille und der Venen und geringe Schlängelung der letzteren.) 

Fälle, wo sich die Erscheinungen der Meningitis serosa zu acuten 
Ohreneiterungen gesellt, sind ziemlich spärlich [Knapp 3 ), Bramwell, 
citirt nach Boenninghaus Fall 26, und Boenninghaus selbst Fall 28]. 

Von unseren zwei Fällen von Meningitis serosa acuta ist nur der 
eine lumbalpunctirt worden, welcher hierunter folgt, der zweite soll nur 
ganz kurz anhangsweise mitgetheilt werden. 

Fall VI. 

Meningitis serosa acuta. 

38jähriger Arbeiter. Acut fieberhaft mit Kopf- und Halsschmerzen, 
Naekenstarre, leichter Benommenheit erkrankt. Fast kritischer Tempe¬ 
raturabfall bei fortdauernden Beschwerden. Nach Lumbalpunction un¬ 
mittelbare Besserung. Heilung. 

Albert Dunzehnann, Arbeiter, 38 Jahre alt, wurde ins Städtische Krankenhaus 
Moabit am 25. Juli 1895 aufgenommen. Er klagte über heftige Kopfschmerzen. War 
nach seinen Angaben am Tage vor seiner Aufnahme Morgens mit Kopf- und Hals¬ 
schmerzen, Frost und Hitze erwacht, nachdem er wegen entzündlichen Plattfusses 
bereits mehrere Wochen zu Bett gelegen hatte. Stammt aus gesunder Familie. Jst 
massiger Trinker (20 Ff. Schnaps und 2 Flaschen Bier täglich). Keine venerische 
Infection zugegeben. 

Status bei der Aufnahme: Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in massigem 
Kniftezustande. Geringe Skoliose der Brust- und compensatorischc der Lendenwirbel- 
säule. Temp. 38,8°, Athmung oberflächlich, 32 in der Minute, Puls 120 in der Mi¬ 
nute. Fieberhaft, von geringer Spannung. Gesicht fieberhaft geröthet, Ausdruck 
matt, Augen halonirt, Conjunctiva ziemlich stark injicirt. 

Haut des ganzen Körpers mit Sehweiss bedeckt. 

Nacken ziemlich steif. Bewegungen des Kopfes nach jeder Richtung schmerz¬ 
haft, werden activ nur in geringer Ausdehnung ausgeführt. 

Zunge braun belegt, trocken, auch Mundhöhle und Rachen sind ziemlich trocken. 
Keine Mandelschwellung. Appetit fehlt. Kein Erbrechen. Stuhlgang i. 0. 

lieber den Lungen vereinzelte bronchitische Geräusche. 

1) Boenninghaus, Die Meningitis serosa acuta. Wiesbaden 1897. Bergmann. 
(Fall 27.) 

2) Styx, Zeitschrift für Ohrenheilkunde. Bd. 19. 

3) Knapp, Zeitschrift für K1 in. Medicin. Bd. 13. 
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Am Herzen leichtes (fieberhaftes) Geräusch. 

Leib etwas eingezogen, Palpation nicht schmerzhaft. Leber nicht vergrössert. 
Milzdämpfung etwa halbhandtellergross. Milz eben palpabel. 

Kein Ohrenleiden. 

Pupillen gleich weit, reagiren auf Lichteinfall und bei Convergenz. Augen¬ 
hintergrund normal. 

Patellarreflexe mit Jendrassik kaum zu erzielen. Sensorium nicht ganz frei. 

Urin enthält Spuren von Eiwciss. 

Abends steigt die Temperatur auf 39,5° 0. Nackensteifigkeit und Schmerz¬ 
haftigkeit haben noch zugenommen. 

26. Juli. Früh. Allgemeinbefinden etwas besser. Temperatur auf 37,2° C. 
abgefallen. Puls 78. Die Nackenstarre und Kopfschmerzen bestehen jedoch fort. 
Pupillen eng, reagiren vielleicht etwas träge auf Lichteinfall, Patellarreflexe sehr 
schwach. 

Mittags. Spinal pu net io n zwischen 3. und 4. Lendenwirbel in der Mittel¬ 
linie. Im Strahl wurden ca. 60 ccm einer wasserklaren, nicht sehr eiweiss¬ 
reichen Flüssigkeit entleert. Kein bakterieller Befund. Unmittelbar danach 
Kopfschmerzen und Nacken st arr-e erheblich geringer. Der Kranke gab selbst 
an, dass er jetzt wieder die an der Seitenwand aufgehängte Uhr sehen könne, wozu 
er vorher wegen der Steifigkeit des Halses nicht im Stande war. Patellarreflexe 
mit Jendrassik lebhaft. 

Abends. Temperatur 37,6° C. Noch etwas Kopfschmerz aber keine Spur von 
Nackenstarre mehr vorhanden. 

27. Juli. Temp. 36,6. Geringer Kopfschmerz, keine Nackenstarre. Appetit 
gut. Urin zeigt noch Spuren von Eiweisstrübung. 

29. Juli. Linkes Auge bleibt bei Bewegungen nach innen und oben etwas zu¬ 
rück. Kein Kopfschmerz, keine Nackenstarre mehr. Urin eiweissfrei. 

9. September. Augenbewegungen völlig frei. 

Dauerndes Wohlbefinden. Geheilt entlassen. 

Was den Erfolg der Lumbalpunction anbetrifft, so hat bereits Herr 
Prof. Goldscheider in der Discussion zu Stadelmann’s Vortrag auf 
diesen Patienten folgendermaassen Bezug genommen: „Ich will nicht 
sagen, dass der Erfolg lediglich durch die Lumbalpunction bedingt ge¬ 
wesen sei, da schon am Tage der Punction das Fieber etwas herunter- 
gegangen war, aber die cerebralen Erscheinungen hatten sich in der 
That nach der Punction augenblicklich gebessert.“ 

Während Fürbringer 1. c. auch bei Meningitis serosa acuta in 
3 Fällen nichts Günstiges von der Lumbalpunction sah, können Quincke 1 ), 
Lenhartz 1. c., Leyden [Discussion zu Stadelmann, veröffentlicht 
von Thiele 2 )], Meise (ebendaselbst, Fall aus dem Sanitätsbericht), 
F. Strauss 3 ), Rieken 4 ) u. A. über Beobachtungen berichten, die in 
Verlauf und Erfolg der Lumbalpunction der unserigen so ähnlich sind, 
dass cs nicht angezeigt erscheint, dieselben an dieser Stelle ausführ- 

1) Quincke, Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 39. Fall 6 u. 7. 

2) Thiele, Deutsche med. Wochenschrift. 1897. No. 24. 

3) F. Strauss, Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 57. 

4) Kieken, Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bei. 56. 
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licher wiederzugeben. Erwähnt sei nur, dass es sich meist um jüngere 
Individuen handelt, nur der eine Patient von Quincke stand in höherem 
Alter (41 J.). An Abweichungen im Krankheitsbildc sind zu erwähnen, 
dass in einigen Fällen (Quincke, Riekcn, Lenhartz, F. Strauss 
und Leyden) tiefere Benommenheit bestand, meist gepaart mit Puls¬ 
verlangsamung. Ausserdem berichtet v. Leyden über Krämpfe, wie 
wir sie bei Exacerbationen unserer chronischen Fälle 2 und 3 auch be¬ 
obachten konnten. (Rieken 1. c. auch bei einem einjährigen Kinde.) 
Das Temperaturmaximum der beobachteten Fälle schwankt zwischen 
38,5 und über 40° C. Die Schwere des Krankheitsbildes zeigt sich 
jedoch von der Temperatur nicht erheblich abhängig, der Temperatur¬ 
verlauf war dem unserigen ähnlich, bisweilen traten bei den anderen 
Beobachtern in der fieberfreien Periode noch kleine vorübergehende 
Temperaturanstiege auf, die wohl entzündlichen Nachschüben entsprachen. 

Die entleerten Flüssigkeitsmengen entsprechen in v. Leyden’s und 
Heise’s Fällen fast genau der unserigen. Ausgesprochene Stauungs¬ 
papille ist im Gegensätze zu der acuten serösen Meningitis bei Otitis 
media in diesen acut einsetzenden günstig verlaufenden Fällen primärer 
seröser Meningitis selten (nur bei v. Leyden). Es hängt das möglicher 
Weise damit zusammen, dass bei ersteren in Folge des permanenten 
Reizes in der Umgebung die Exsudation auch eine mehr dauernde und 
die Gesammtflüssigkeitsmenge sowie der Druck, unter welchem sie steht, 
höher ist als bei der primären acuten serösen Meningitis, wo die Ex¬ 
sudation mit dem Aufhören des Fiebers so gut wie beendet ist und das 
Fortbestehen der Cerebralerscheinungen nur durch die langsame Re¬ 
sorption der Flüssigkeit bedingt wird. Von Veränderungen an der Pa¬ 
pilla n. optici findet sich hier meist nur starke Blutfüllung und etwas 
Verwaschensein der Ränder. 

Es folgt noch ganz kurz unsere zweite Beobachtung über Meningitis 
serosa acuta. 

Meningitis serosa acuta. 

20jähriges Mädchen. Plötzlich erkrankt nach leichtem Unwohlsein 
mit Schüttelfrost, Erbrechen und Kopfschmerzen. Etwas Nackenstarre. 
Lytischer Temperaturabfall. Heilung. 

Elisabeth S., 20 Jahre alt, Stütze der Hausfrau, aufgenommen am 17.Nov. 1895 
wegen heftiger Kopf- und Nackenschmerzen und Fiebers. Nachdem sie bereits am 
11. November leichtes Ziehen in den Gliedern gespürt, erkranke sie am 12. Novbr. 
mittags mit Schüttelfrost und Erbrechen, seitdem fast täglich morgens und abends 
Erbrechen, Schüttelfrost mit folgenden Schweissausbrüchen und Fieber. Nachts kein 
Schlaf. Schwindelgefühl, grosse Schwäche, Appetit schlecht. Ursache der Er¬ 
krankung lässt sich nicht ermitteln. Keine ähnliche Erkrankung im Hause. 

Mit fi Jahren Mumps; mit 15 und 18 Jahren Gelenkrheumatismus. Mit 17Jahren 
Mandelentzündung, ebenfalls mit leichten rheumatischen Beschwerden. Aehnliche Er¬ 
krankung im Herbst 1S04. Leidet zeitweise an Kopfschmerzen, die meist mittags auf- 
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treten. Stammt aus gesunder Familie. Menstruation stets unregelmässig, bisweilen 
längere Zeit fortgeblieben. 

Aufnahmebefund: Kräftig entwickelt und gut genährt. Zahnfleisch ziemlich 
blass. Wangen lebhaft (fieberhaft) geröthet. 

Temp. 38,8. Puls 112, ziemlich klein. Respiration 24. 

Rachenorgane leicht geröthet. Appetit schlecht. Zunge weiss belegt, Stuhlgang 
angehalten. 

Nacken etwas steif. Bewegungen des Kopfes empfindlich. 

Augenhintergrund normal. 

Milz nicht palpabel. Sonst kein krankhafter Befund an den inneren Organen. 

Patellarreflexe vorhanden. Sensorium etwas benommen. — Urin eiweissfrei. 

18. Sept. Abends. Temp. 39,3° C. Kopfschmerzen und Nackensteifigkeit haben 
noch zugenommen. Wirbelsäule druckschmerzhaft. Kein Stuhlgang. 

20. Sept. Temp. lytisch bis 37,2° C. herabgegangen. Puls 72 in der Minute. 

Sensorium frei, Kopfschmerzen fast verschwunden. Geringe Schmerzen im 

Genick beim Bewegen des Kopfes. Kein Stuhlgang. 

21. Sept. Erneuter Temperaturanstieg bis 38,2°. Puls 66 in der Minute. Etwas 
mehr Kopfschmerzen. 

22. Sept. fieberfrei. 

3. Oct. Dauernd gutes Befinden, kein Fieber mehr aufgetreten, keine Kopf¬ 
schmerzen, Nacken völlig frei. Geheilt entlassen. 

Die aus der Anamnese ersichtliche, bei der Patientin vorhandene 
Disposition zu Halsentzündungen und rheumatischen Erkrankungen lässt 
diesen Fall möglicher Weise unter die von Krönig auf dem IV. Con- 
gress für innere Medicin aufgestellte rheumatische Form der serösen 
Meningitis rangiren. 

Was die Terminologie der chronischen exsudativen Zustände im Ge¬ 
hirn anlangt, so ist es häufig schwer, ja wohl manchmal unmöglich zu 
entscheiden, ob es sich um Hydroeephalus, Meningitis serosa chronica 
oder um eine Combination von beiden handelt. Letztere kommt wahr¬ 
scheinlich recht oft vor, analog der Häufigkeit entzündlicher Vorgänge 
bei Transsudationen in andere seröse Körperhöhlen (Hydrothorax, Hydro- 
pericard etc.). Von den obducirten Fällen scheint der von Eichhorst 
(1. c.) in diese Kategorie gehört zu haben. 

Bei dem oft ungemein chronischen Verlaufe derartiger Affeetionen 
kann die Beurtheilung wechseln, je nach der Phase des Leidens, in der 
sie zur Beobachtung kommen. Andererseits können auf der Grundlage 
veränderter Druck- und Filtrationsverhältnisse (angioneurotischer Hydro- 
cephalus Quincke’s), vorübergehender Abllussbehinderungen der Cere¬ 
brospinalflüssigkeit auch beim Hydroeephalus chronicus Verschlimme¬ 
rungen eintreten, die dem Auftreten entzündlicher Vorgänge sehr ähnlich 
sehen. Kopfschmerzen sind fast immer vorhanden. Ob Pulsverlang¬ 
samung oder Beschleunigung, ob Erbrechen auftritt, hängt, abgesehen 
von der allgemeinen Drucksteigerung, noch von der Flüssigkeit«- und 
Druckverthcilung in den einzelnen Gehirntheilen ab. Das Auftreten von 
Fieber schien immer noch am sichersten für entzündliche Veränderungen 
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zu sprechen, doch auch dieses kann rein symptomatisch durch Druck 
auf das Wärmecentrum bedingt sein. 

Wir haben geglaubt die Zellbefunde in der Spinalflüssigkeit zur 
Entscheidung der Frage heranziehen zu können, doch hat auch ihre 
Verwendbarkeit sehr enge Grenzen. Weder wird beim Fehlen von poly- 
nucleären Leukocvten eine Meningitis ausgeschlossen sein, noch beim 
Vorhandensein derselben ein Hydrocephalus. Immerhin spricht ein reich¬ 
licher Leukocytenbefund meist für entzündliche, aber keineswegs sicher für 
eitrige Processe; so fanden wir in einem Falle von Staphylokokkensepsis 
bei vollkommenem Fehlen von eitriger Meningitis eine durch reichliche 
Anwesenheit von polynucleären Leukocyten stark getrübte Lumbal flüssig- 
keit. Wir haben deshalb unter Berücksichtigung der anderen Erschei¬ 
nungen unseren Fall 3 als Meningitis serosa chronica bezeichnet, ohne 
jedoch das Vorhandensein eines Hydrocephalus, der sowohl Veranlassung 
als Folge von Meningitis sein kann, auszuschliessen. Dem Befunde von 
Endothelien, wenn sie in so geringer Zahl auftreten wie in Fall 1, wird 
wohl eine erhebliche diagnostische Bedeutung nicht beizumessen sein. 
Wenn sie den grösseren Theil eines sehr massigen Sedimentes, wie in 
Fall 3, ausmachen, sprechen sie doch wohl für eine Proliferation labiler 
Endothelien, wie sie bei Entzündungen Vorkommen. Quellung, Vaeuolen- 
bildung und Verfettung sind als Ausdruck der regressiven Metamorphose 
anzusehen. 

Die Quellung und Vaeuolenbildung kann wohl auch durch längeren 
Aufenthalt der abgestossenen Zellen in der Spinalflüssigkeit entstehen. 

Als Kunstproducte dürfen die Vacuolen nicht aufgefasst werden, da 
die Präparate nach Absaugen des Wassers schnell lufttrocken gemacht 
sowohl bei Fixirung in Wärme (Ehrlich’s Toluolofcn), als auch in ab¬ 
solutem Alkohol stets die gleichen Bilder zeigten. Gewisse Daten aus 
der Anamnese werden vielleicht zur Entscheidung herangezogen werden 
können, so deuten schon jahrelang vor dem acuteren Einsetzen der 
Krankheit bestehende Kopfschmerzen mit zeitweisen Exacerbationen, 
Schwindelgefühl, Erbrechen, abnorme Intoleranz gegen Alkohol auf einen 
Hydrocephalus hin, wobei jedoch immer noch nicht ausgeschlossen ist, 
dass derselbe das Product weiter zurückliegender entzündlicher Vorgänge 
gewesen ist. Andererseits spricht das Auftreten der Krankheit im An¬ 
schluss an Traumen, Infectionskrankhciten, Entzündungsvorgänge in der 
Imgebung für einen entzündlichen Charakter der Affeciion, die sich 
allerdings auf der Basis eines schon bestehenden massig hochgradigen, 
latent verlaufenden Hydrocephalus leichter entwickeln kann, ln einer 
ganzen Anzahl von Fällen wird sich die Frage, ob entzündlich oder 
nicht, kaum entscheiden lassen. 

Jedenfalls werden die acuten Schübe bisweilen einen das Leben 
unmittelbar bedrohenden Charakter haben können und der theoretisch 
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gefolgerte unmittelbare Nutzen der Lumbaipunction bei diesen Zuständen 
findet durch unsere Fälle 2 und 3 seine Bestätigung. Wir sehen nach 
jeder Function Besserung bei den zum Theil (Fall 2 und Fall 3, An¬ 
fall V) sehr bedrohlichen Anfällen. Ebenso unmittelbar war der Erfolg 
in unserem mehr acuten Charakter tragenden Falle 4. Doch auch in 
unseren angeführten Beobachtungen mit nicht so unmittelbar lebens¬ 
gefährlichem Charakter des Leidens haben wir durch die Punction stets 
eine Linderung der Beschwerden erzielt und den Eindruck erhalten, dass 
wir durch die Punction Zeit zu einer ausgiebigen Hg- und Jodcur ge¬ 
wonnen haben, die eine völlige Heilung ermöglichte (Fall 1, 3, 4, 5). 
ln unserem Falle von acuter seröser Meningitis (6), wo wir punctirten, 
als die Beschwerden fast noch auf der Höhe, das Fieber aber bereits 
abgefallen war, wie es auch Quincke vorschlägt, waren alle Beschwer¬ 
den fast unmittelbar nach der Punction völlig verschwunden, auch sind 
nach der Entleerung einer grösseren Flüssigkeitsmasse keine erheblicheren 
Schübe mehr aufgetreten, da der Kranke im weiteren Verlauf nur noch 
ganz vorübergehend über geringe Kopfschmerzen klagte. Es ist also 
mit ziemlicher Sicherheit hier auch eine Abkürzung des Krankheitsver¬ 
laufes erzielt worden. 

Punktirt wurde anfangs mit einer einfachen, ziemlich weiten Hohlnadel ohne 
exacte Druckmessung, später mit der Hohlnadel mit Mandrin aus dem von Quincke 
angegebenen Besteck und Druckmcssung. Anfangs musste vereinzelt wegen Ver¬ 
stopfung der Nadel (Fall 3) mit der Pravazspritze etwas anaspirirt werden, doch wur¬ 
den nie auf diese Weise grössere Flüssigkeitsmengen entleert. Später wurde stets 
darauf gesehen, dass der Druck nie negativ wurde. 

Chloroformnarkose wurde überaus selten angewandt, einer der wenigen Fälle, 
zugleich eine der ersten Lumbalpunctionen im Krankenhause Moabit, war unser Fall 4, 
wo die Narkose mit Rücksicht auf die grosse motorische Unruhe des Patienten, die 
ein Abbrechen der Nadel befürchten liess, vorgenommen wurde. 

Der hierbei aufgetretene, glüelicher Weise schnell vorübergehende, Collaps kann 
ebensowohl auf die Chloroformwirkung wie auf die schnelle Entleerung einer allzu¬ 
grossen Menge von Spinalflüssigkeit (120 ccm) geschoben werden. Es sind später nie 
wieder gleichgrosse Quantitäten abgelassen worden. 

Im Uebrigen haben wir bei vorsichtigem Verfahren, mit Ausnahme 
eines Falles von grossem Schläfenlappentumor, bei dem nach der Punc¬ 
tion eine vorübergehende erhebliche Verschlimmerung des Zustandes ein¬ 
trat, keinerlei üble Folgen nach der Operation gesehen, insbesondere 
haben wir trotz ausgiebiger Anwendung des Verfahrens nie Todesfälle 
erlebt, die mit der Punction hätten in Verbindung gebracht werden 
können. Allerdings haben wir auch nie bei frischen Blutungen in das 
Gehirn oder in die Hirn- und Rückenmarkshäute lumbalpunctirt. 

Dass trotz vorhandener erheblicher seröser Exsudation im Gehirn 
die Lumbaipunction ohne Erfolg sein kann, lässt sich nicht bestreiten. 

Verschluss des Foramen Magendi (z. B. durch Schwellung der Plexus 
chorioidei, durch Geschwülste etc.) kann die Communication zwischen der 
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Ventrikelllüssigkcit und der Flüssigkeit im Subarachnoidealraunie auf- 
heben, sulzige Infiltration der Arachnoidea an der Basis um den llirn- 
stannn herum [Fürbringer 1 )], eitrige Basilarmeningitis, zapfenartige Ein¬ 
pressung des Kleinhirns ins Foramen magnum, durch das grosse Exsudat 
in den Ventrikeln (Nölke, 1. c.) können zu” einer vollständigen Trennung 
des Subarachnoidalraumes des Gehirns von dem des Rückenmarkes führen, 
die sich bei der Lumbalpunction dadurch ausdrückt, dass der anfangs 
hohe Druck schnell nach Entleerung weniger Cubikcentimeter Flüssigkeit 
zu 0 herabsinkt. Auf noch eine andere Möglichkeit weist das Sections- 
protokoll des Eichhorst’schen Falles hin, wo im Bereiche der mittleren 
Brustwirbelsäule eine ca. 3,5 cm lange derbe schwielenartige Verwachsung 
der Dura mit der Pia verzeichnet ist. Wenn diese Verwachsung, die 
Folge einer weit zurückliegenden Entzündung, an der ganzen Peripherie 
des Rückenmarkes vorhanden ist, lässt sich auch dadurch ein Abschluss 
der cerebralen Flüssigkeit von einem Theil der spinalen denken, der bei 
der Lumbalpunction ein negatives Resultat zur Folge haben könnte. 

Trotz aller dieser möglichen Misserfolge müssen wir aber doch im 
Hinblick auf unsere ermuthigenden günstigen Beobachtungen uiid mit 
Rücksicht auf die bei vorsichtiger Anwendung so geringen Gefahren der 
Operation ihre Anwendung bei Zuständen von Drucksteigerung im Gehirn 
infolge seröser Exsudationen: bei chronischem Hydrocephalus des Er¬ 
wachsenen und Meningitis serosa chronica und acuta empfehlen, denn 
man wird kaum schaden und kann sicher nützen. 

Meinem hochverehrten Chef Herrn Prof. Dr. Goldscheider sage 
ich an dieser Stelle für die Anregung zu dieser Arbeit und die gütige 
l'eberlassung des klinischen Materials meinen ergebensten Dank. Ebenso 
danke ich Herrn Prof. Renvers für die freundliche Erlaubnis«, den auf 
seiner Abtheilung beobachteten Fall II hier mitzutheilen. 


1) Fürbringer, Deutsche nied. Wochenschrift. 1895. No. 45. 
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(Aus der inneren Ablheilunjr des Städl. Krankenhauses um l T rhan 
in Berlin. — Prof. Dr. A. Fracnkcl.) 

Mittheihmgen über die ungewöhnlichen Ausgänge und 
die Complicationen der genuinen fibrinösen Pneumonie. 

Von 

Hans SeUo, 

appr. Arxt in Berlin. 


Die genuine fibrinöse Pneumonie spielt sieh anatomisch in der Kegel 
nicht nur als vorwiegend localer, sondern auch im wesentlichen als ein 
superficieller Process ab. Wie die Veränderungen der übrigen Organe 
gegenüber der Lungenaffection zuriiektreien, so tritt die Betheiligung des 
eigentlichen Lungenparenchyms an dem entzündlichen Process in den 
Hintergrund gegenüber dem frei in die Alveolen abgeschiedenen Exsudat. 
Diese Betheiligung ist eine schnell vorübergehende und die Restitution 
meist eine so vollständige, dass später am Parenchym irgendwelche 
Veränderungen nicht mehr entdeckbar sind. Es giebt nun bekanntlich 
Ausgänge, die von diesem gewöhnlichen Verlauf abweichen, mannigfache 
Complicationen von Seiten anderer Organe können hinzutreten —, und 
diese sollen uns im folgenden beschäftigen, unter Zugrundelegung eines 
Materiales von 750 unzweifelhaften Fällen von genuiner fibrinöser Pneu¬ 
monie, die auf der I. inneren Abtheilung des Städtischen Krankenhauses 
am Erbau zu Berlin im Laufe der letzten 7 Jahre, vom Tage der Er¬ 
öffnung dieses Krankenhauses, dem 10. Juni 1800, bis zum 1. Oct. 1807, 
klinisch behandelt wurden. 

Als ungewöhnliche, anormale Ausgänge der genuinen Pneumonie 
werden gewöhnlich drei genannt: dei Ausgang in chronische Pneumonie, 
in (iangrän und in Absress. 

Seit Lacnnee wissen wir, dass die acute, sogenannte croupöse 
Pneumonie sehr selten zur A bscessbi Id un g führt. Die Abscesse liegen 
meist nahe der Lungennberlläche. Ihre Grösse schwankt in weiten 
Grenzen. Anfangs zeigen sie gewöhnlich eine mässig scharfe, unregel- 
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massige Begrenzung und eine Zone weichen Lungengewebes in ihrer Um¬ 
gebung. In späteren Stadien sind sie in der Regel schärfer abgegrenzt, 
glattwandig und von einer bindegewebigen Abscessmembran ausgekleidet. 
Finden sic sich in der Nähe der Lungenoberfläche, so liegt nichts näher, 
als dass sie in die Pleurahöhle durchbrechen. Noch häufiger findet der 
Durchbruch in die Luftwege statt. 

Klinisch macht sich der Ausgang der Pneumonie in Abscess vor 
allem bemerkbar durch die Fortdauer des Fiebers, die verzögerte 
Resorption des pneumonischen Exsudates und — last not least 
—, durch das Verhalten des Auswurfs. Das Sputum, welches an¬ 
fänglich in der Regel pneumonisch gewesen ist, wird reichlicher und 
nimmt dickeitrige, homogene Beschaffenheit an. Schon mit blossem Auge 
erkennt man in demselben die charakteristischen Parenchymfetzen, 
die sich, abgesehen von ihrer zuweilen ganz erheblichen Grösse, beson¬ 
ders durch ihre schwärzliche Pigmentirung markiren. Macht man die 
mikroskopische Untersuchung der Fetzen, so sieht man neben Cholestearin- 
tafeln und Hämatoidinkrystallen, sowie rostbraunen Pigmentschollen ge¬ 
wöhnlich ein wohlerhaltenes Netz von elastischen Fasern. Letztere 
können ausser in den Fetzen auch frei im Auswurf enthalten sein, und 
sind zuweilen das einzige Zeichen einer Zerstörung des Lungengewebes. 
Sind die Hämatoidinkrystalle reichlich, so können sie die sog. „sem- 
melbraunc“ Farbe des Auswurfs bedingen. Noch grössere diagnostische 
Bedeutung besitzt vielleicht die grünliche Beschaffenheit des Sputums, 
durch welche manche Pneumonieon zuerst ihren späteren Ausgang in 
Abscessbildung verrathen. 

Aufrecht hat bei 253 an Pneumonie Gestorbenen (202 Männern, 
51 Frauen) 3mal, d. i. in 1,2 pCt. der Fälle, Lungenabscesse gefunden. 
Inter den 750 Fällen von fibrinöser Pneumonie, welche ich 
meinen Darlegungen zu gründe lege, kam der Ausgang in Abseess- 
bildung llmal, d. i. in 1,5 pCt. der Fälle, zur Beobachtung. 
9 davon betrafen erwachsene Männer, nur 2 Frauen. 

Das Alter der Kranken schwankte bei acht zwischen 20 und 
40 Jahren; einer w r ar 41, ein zw'eiter 48, ein dritter 52 Jahre alt. 

Aufrecht hat 25 Fälle, in denen er das Alter angegeben fand, 
nach Grisolle zusammengestellt. Es entfielen auf das Alter von 

4 Jahren 1 Abscess 
16—26 „ 4 Abscesse 

31 36 „ o ,, 

45—49 „ 3 „ 

50-58 „ 4 

70 „ 8 „ 

Von unseren .Patienten waren nur 2 eiwiesenermasscn starke Trinker, 
2 massige Potatoren. Combination mit Empyem bestand in 5 Fällen. 

ZriBchr. f. Min. Medlciu. 36. Bd. H. 1 u. 2. 8 
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Wie schnell die Ahsecssbildung sich vollziehen kann, geht daraus 
hervor, dass in 2 Fällen, in denen der Exitus eingetreten war, das eine 
Mal schon am 7., das andere Mal am 11. Tage nach dem Beginn der 
Pneumonie die hepatisirte Lunge sich von zahlreichen hanfkorn- bis 
kleinapfelgrossen Abscesscn durchsetzt zeigte. Während des Lebens ver- 
rieth kein Zeichen das Vorhandensein derselben. In beiden Fällen war 
der Auswurf exquisit pneumonisch, und blieb es bis zum Tode, ln 
4 anderen Fällen von längerer Krankheitsdauer nahm er allmälig 
schleimig-eitrige Beschaffenheit an. Rein eitrig endlich wurde das 
Sputum in 5 Fällen. In 2 von diesen war cs nicht zu consistent, so 
dass es sich in Schichten zu sondern vermochte, in einem dritten von 
griseliger Beschaffenheit, in den übrigen dickeitrig homogen. In einem 
von ihnen zeigte es zeitweise ein auffallend grasgrünes Colorit, in 
einem .anderen die semmelbraune Farbe. Sein Geruch war fade, mit 
Ausnahme eines einzigen Falles, in welchem es deutlich übelriechend 
wurde. 

Die charakteristischen Lungenparenchymfetzen fanden sich nur 
dreimal im Auswurf. In 2 anderen Fällen konnten darin wenigstens 
elastische Fasern nachgewiesen werden, in den übrigen schienen auch 
diese zu fehlen. In einem der letzteren waren graugrüne, zottige, z. Th. 
Lungenschwarz enthaltende Partikel im Sputum nachweisbar. 

7 unserer Patienten konnten geheilt entlassen werden. Bei 3 von 
ihnen wurde bei Gelegenheit der Empyemoperation die Abscesshöhlc er¬ 
öffnet, in den restirenden 4 Fällen wurde der Abscessinhalt (theilweise) 
ausgehustet. In einem derselben gelang die Punction der Abscesshöhlc. 
Dieselbe ergab zähen, schmutzigbräunlichen, geruchlosen Eiter mit Pa¬ 
renchymfetzen. Bemerkenswerth ist, dass trotz der Geruchlosigkeit 
die gefundenen Parenchymfetzen arm an elastischen Fasern 
waren, und diese sich meist in gequollenem Zustande befanden. 
Eine mit dem Eiter vorgenommene Aussaat ergab Staphylokokken in 
Reinculturen. Derselbe Fall ist ausgezeichnet durch die bedeutende Re- 
traction der Brustwand, welche die Krankheit zurückliess. 

Filter den 4 tödtlich verlaufenen Fällen fanden sich 3 doppel¬ 
seitige Pneumonieen. ln einem von ihnen bestand ausserdem Empyem, 
im zweiten Pleuritis und Pericarditis fibrinosa, im dritten ergab die 
Autopsie neben dem Abscess im rechten Oberlappen Pleuritis sinistra, 
Thrombus veniriculi cordis dextri, Nephritis acuta hämorrhagica puru- 
lenta. Taenia solium. Der vierte Fall betraf einen starken Potator. 

Der Verlauf gestaltete sich folgendermassen: 

Fall 1. 

Gro>ser, 4S jähriger Arbeiter, erkrankt am 2. Juni 1S ( J1, Eintritt am 0. Juni 18111, 
starker Potator. Bei der Aufnahme /eichen einer Pneumonie des rechten Oberlappens. 
Sputum gering, zähe, rostfarben; massiges Fieber, heftige Delirien. Die 
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Pneumonio ergreift auch den rechten Unterlappen. Am 9. Juni 1891 Exitus unter 
«len Zeichen des Lungenödems. 

Section: Linke Lunge durchweg lufthaltig, ödematös durchtränkt, blut¬ 
reich. Rechte Lunge im Bereich des Oberlappens mit der Brustwand ver¬ 
wachsen, Pleura im Bereich des Mittel- und Unterlappens mit fibrinösem Belag be¬ 
kleidet. Überlappen hepatisirt, zeigt auf dem Durchschnitt ein graugelbes Colorit. 
Eine trübe, graugelbe, dünne Flüssigkeit lliesst ab. Beim Abspülen derselben zeigt 
sich die leicht höckrige Schnittfläche durchsetzt von zahlreichen 
kleinsten Abscessen, die stellenweise, wo sie dichter stehen, derselben ein waben¬ 
artiges Aussehen geben. Beim Aufgiessen von Wasser flottiren ihre zunderartigen 
Wandungen. Neben diesen kleineren Abscesschen finden sich, wie die vielkammerige 
Beschaffenheit der Schnittfläche zeigt, grössere bis kleinapfelgrosse Ab- 
scesse, mit derselben schmutzig graugelben dünnen Flüssigkeit erfüllt. Das inter¬ 
lobuläre Gewebe ist deutlich verdickt. Besonders deutlich tritt diese Verdickung in 
der Spitze des Oberlappens auf, wo auch das dazwischenliegende Lungenparenchym 
mehr transpararent ist und ein graues bis graurothes Aussehen und glatte Schnitt¬ 
fläche zeigt. Hier lässt sich nur ein trüber graurother Saft ausdrücken. Mittel¬ 
lappen luftkissenartig gebläht, ödematös durchtränkt, ebenso die vorderen unteren 
Paniecn des Unterlappens; im hinteren oberenTheile graurotheHepatisation. Schleim¬ 
haut der Bronchien stark geröthet und geschwollen. Bronchien von sanguinolentem 
Eiter erfüllt. 

Mikroskopischer Befund der rechten Lunge: Schnitte aus dem 
Unterlappen zeigen Verdickung des interalveolären, interinfundibulären und inter- 
lobären Bindegewebes, an beschränkten Stellen bis zur Erdrückung der alveolären 
Hohlräume; meist sind dieselben erhalten und dicht erfüllt mit epithelialen und 
leukocytären Elementen, vielfach dabei auch deutlich erweitert. Auch die feineren 
Bronchiolen sind vollgepfropft mit solchen Zellen. Weigert-Präparatc zeigen in den 
Alveolen ein deutliches Fibrinnetz. Schnitte aus dem Oberlappen zeigten die 
Alveolen fast nur mit Eiterkörperchen erfüllt und vielfach durch Einschmelzung des 
intcralveolären Gewebes bis zu grossen buchtigen Hohlräumen contluirt. Verdickung 
dos interstitiellen Bindegewebes und Fibrinnetz fehlen. Bakterienfärbung nach Gram- 
Günther ergieht in beiden Schnittserien die Anwesenheit zahlreicher Diplokokken, 
die z. Th. in kleinen, ziemlich starren Ketten angeordnet sind und vielfach deutlich 
Lanzettform erkennen lassen. Andere Bakterien mit Sicherheit nicht zu erkennen. 

Fall 2. 

Erb, 22jähriger Schneider, erkrankt am 18. Juli 189*2, infolge Sturz ins Wasser, 
zeigt bei der Aufnahme, am 22. Juli 1892, die Zeichen einer totalen rechtsseitigen 
Pneumonie. Lebhafte Delirien verstärken den Verdacht auf Potatorium. Hohes, con- 
tinuirliches Fieber. Die Pnenmonie greift auf den linken Unterlappon über. Sputum 
stets rostfarben, bis zu dem am 29. Juli 1892 unter den Zeichen des Lungen¬ 
ödems erfolgenden Exitus letalis. 

Section: Linke Lunge ganz mit der Brustwand verwachsen, überall luft¬ 
haltig. Im Unterlappen verminderter Luftgehalt, vermehrte Kölhung und Con^istenz. 
Pleura im Bereich einer etwa thalerstückgrossen Partie gelb verfärbt. Das darunter 
legende Lungenparenchym herdförmig circumscript gelb verfärbt, z. Th. granulirte 
Schnittfläche, z. Th. eitrig erweicht, so dass eine haselnussgrosse, mit gelbem Eiter 
srefüllte Höhle entsteht. Der Herd liegt peripher unter der Pleura. Rechte Lunge 
bedeutend grösser und schwerer als die linke, Luftgehalt in derselben beinahe ganz 
aufgehoben. .Schnittfläche granulirt, im überlappen von dunkclrnther Farbe, im 
Mitiellappen und im oberen Theile des Unterlappens grauroth bis graugelb, im unteren 
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Tlicile desselben roth gefärbt. Sowohl im Gebiet der grauen als auch der rolhen 
Hepatisation finden sich zahlreiche bis über fünfmarkstückgrosse, gelbe, gegen die 
Nachbarschaft scharf abgegrenzte Herde, die eine unebene Schnittfläche zeigen, be¬ 
grenzt dadurch, dass zahlreiche Partieen derselben eitrig erweicht sind und auf diese 
Weise zur Entstehung zahlreicher mit gelbem Eiter gefüllter Abscesshöhlen Veran¬ 
lassung gaben. 

Hie mikroskopische Untersuchung orgiebt zunächst den Befund typischer 
fibrinöser Pneumonie, d. h. Ilundzellenanhäufung und Fibrin in den Alveolen. In 
den den Eiterherden nahegelegenen Partien findet sich daneben körniger Detritus. 
In den Eiterherden selbst überwiegen die Detritusmassen, während die Rundzellen 
spärlicher sind und Fibrin fehlt. In Weigert-Präparaten lassen sich besonders in der 
Umgebung der Eiterherde massig reichliche Kokken (Diplokokken oder Streptokokken?) 
nachweisen. Abstrichpriiparate ergeben Pneumokokken, Culturgläser bleiben steril. 

Fall 3. 

Borowiak, 41 jähriger Arbeiter, erkrankt am 22. Mai 1892, wird am 25. Mai 1892 
mit den Erscheinungen einer bereits in Resolution begriffenen Pneumonie des rechten 
Oberlappens aufgenommen. Sputum gering, zäh, rostfarben. Beiderseits, besonders 
rechts diffuser Catarrh. — Die Temperatur, welche eine Neigung zum Abfall bekundet, 
steigt vom 3. Tage des Krankenhausaufenthaltes (11. Krankheitstag) an wieder leicht 
an und bietet in der Folge ein massig hohes remittirendes Fieber dar. Gleichzeitig 
machen sich auch Erscheinungen einer wenig ausgedehnten Pneumonie des linken 
Unterlappens bemerkbar. Der Katarrh nimmt zu. — Die Dämpfung über dem rechten 
Oberlappen hellt sich vorne auf, persistirt aber hinten noch geraume Zeit. Am 
18. Juni werden in dem sehr reichlichen (350 ccm) dreischichtigen Auswurf 
zum ersten Mal grössere (erbsengrosse) Parenchymfetzen nachgewiesen. In 
der Folge ist das Sputum fast homogen, dünnflüssig, bindegewebseiterähnlich. Reich¬ 
liches Expectoriren von Fetzen dauert fort. Der leicht gedämpfte Schall vorn rechts 
nimmt einen hohen tympanitischen Beiklang an. Am 12. Juni wird eine hämorrha¬ 
gische Nephritis, am 19. Juni ein linksseitiges Pleuraexsudat constatirt. Exitus letalis 
am 28. Juni 1892. 

Section: Linke Lunge: Oberlappen auf dem Durchschnitt grauroth, öde- 
matös; Unterlappen comprimirt, grau, luftleer, in ein schmales Band verwandelt. 
Rechte Lunge: Oberlappen ziemlich derb, unelastisch, überall luftleer, zeigt auf 
dem Durchschnitt eine graurothe Grundfärbung, in der eine äusserst feine gelbe netz¬ 
förmige Zeichnung wahrzunehmen ist; stellenweise auch grössere gelbe Punkte. 
Gegen die untere Grenze finden sich drei buchtige, im allgemeinen glattwandige, 
haseinussgrosse Höhlen, die durch kurze, etwa bleistiftdicke Canäle unter¬ 
einander communieiren. DieWand der Höhlen wird durch eine gelbe Membran ge¬ 
bildet. Dieselben enthalten ausser gelbem Eiter bis erbsengrosse Stücke nekro¬ 
tischen Lungengewebes, das nirgends mit der Wand der Höhlen in festem Zu¬ 
sammenhang steht. Unterlappen noch lufthaltig. 

Anatomische Diagnose: Carnification des rechten Oberlappens. Lungen- 
abscesse im rechten Überlappen. Linksseitiges abgesacktes pleuritisches Exsudat. 
Abscedirendc Nephritis. Thrombus ventriculi cordis dextri. Taenia solium. 

Fall 4. 

Engel, 39 jähriger Heizer, am 25. October 1891 mit Schüttelfrost erkrankt: 
Pneurnonia duplex. Bei der Aufnahme am S.Nov. 1891: Vorn links bis zum 3. Inter- 
eostalraum lauter tiefer Schall, von da ab Dämpfung, ebenso intensive Dämpfung in 
der linken Seitenwand, oberhalb der 2.Rippe vorn deutlicher Metallklang; halbmond- 
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förmiger Raum um die Hälfte verkleinert. Man hört in der Fossa supraclavicular. sin. 
abgeschwächtes Athmen mit spärlichen, kleinblasigen Rasselgeräuschen, an allen 
anderen Stellen vorn links und in der linken Seite kaum hörbares Athemgeräusch, 
rechts Yesiculärathmen. Hinten links vom Angulus ab Dämpfung, abgeschwächtes 
Athemgeräusch. deutliche Succussio Hippocratis. Hinten rechts Yesiculärathmen, nur 
unten grobblasige Rasselgeräusche. Sputum 4 Esslöffel, dünnflüssig, von fadem, 
aber nicht üblem Geruch. Rrobepunciion im 6. linken Intercos talraum in der vorderen 
Axillarlinie ergiebt stinkenden Eiter. 

Am 9. Nov. wird durch Incision des 6. linken Intercostalraumes eine mehrere 
Liter betragende Menge jauchigen Eiters entleert. Pat. übersteht die ohne Narkose 
ausgeführte Operation und erholt sich leidlich. 

Da noch immer stinkende Massen durch die Wunde zu Tage gefördert werden, 
wird am 19. Nov. in der Narkose die Rippenresection ausgeführt. Nach der Operation 
erholt sich Pat. nicht mehr. Exitus letalis am 21. Nov. 

Section: Die linke Pleurahöhle enthält in ihren unteren Partien eine grau- 
rothe, schmutzige, putride Flüssigkeit, die rechte ein etwas trübes, leicht blutig ge¬ 
färbtes, serofibrinöses Exsudat. 

Linko Lunge: Oberlappen und obere Partien des Unterlappens durchweg luft¬ 
haltig, von einem blutigen Oedein durchtränkt, leicht emphysematos gebläht. Unterer 
Theil des Unterlappens in eine schmutzigbraun gefärbte, pulpöse, stinkende, gangrä¬ 
nöse Masse verwandelt, durch eineZonc dunkelbraunrothen, von iibelrichender Flüssig¬ 
keit durchtränkten, aber in seiner Structur noch erhaltenen Lungengewebes von den 
oberen Theilen geschieden. Rechte Lunge: Ober- und Unterlappen collabirt, jener 
zum grössten Theil, dieser durchweg luftleer. Pleura, mit Fibrinbelag versehen, 
zeigt in Bereiche des Mittellappens eine über erbsengrosse, scharf- und glattrandige 
Perforationsstelle, an der man in einen etwa bohnengrossen Lungen ab scess 
hineingelangt. Einen halben Ccntimeter davon bemerkt man eine gelblich verfärbte, 
erbsengrosse Stelle der hier verdünnten Pleura, unter der ein gleichfalls etwa bohnen¬ 
grosser Abscess an die Oberfläche stösst und im Begriff ist durchzubrechen. Beim 
Einschneiden entleert sich, wie aus dem ersten Abscess, gelbgrüner, rahmiger, ge¬ 
ruchloser Eiter. Auch weiterhin zeigt sich auf dem Durchschnitt die Substanz 
des Mittellappens durchsetzt von erbsen- bis bohnengrossen, mit 
demselben gelbgrünen Eiter gefüllten Abscessen, die z. Th. mit kleineren 
Bronchien communiciren. Die Schleimhaut, der Bronchien dieses Lappens ist stark 
geschwollen uud gcröthet. Auch links ist die Schleimhaut der Hauptbronchien 
dunkelblauroth, geschwollen, diese mit braunrother. stinkender Flüssigkeit gefüllt. 
In den mittleren Bronchien, die zu den gangränösen Partieen des Unterlappens führen, 
ist die Schleimhaut theils grünlich-schwarz, theils braunroth gefärbt, stark gelockert 
und geschwollen. 

Die Erklärung des Falles ist höchst wahrschciniich die folgende: Patient hatte 
ursprünglich Pneumonie, und zwar Pneumonia duplex. Im Gefolge derselben kam es 
zu doppelseitiger Abscedirung. Links erfolgte Uebergang des Abscesses in Gangrän 
mit putridem Empem, rechts blieb es bei der einfachen, nicht putriden Eiterung. 

Lungengangrün ist ein ausserordentlich seltener Ausgang der 
genuinen fibrinösen Pneumonie. Grisolle hat unter den 305 Fällen von 
Pneumonie, welche er seiner Bearbeitung zu Grunde gelegt hat, keinen 
gesehen, der von Gangrän gefolgt gewesen wäre, und bei einer Durch¬ 
sicht von etwa 70 Fällen von Lungengangrän, welche von verschiedenen 
Autoren beschrieben worden waren, hat er kaum 5 gefunden, welche 
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streng genommen als Beispiele vou Pncumonieen anzusehen gewesen 
wären, die den Ausgang in Lungengangrän genommen haben. Legt man 
Hcnsel’s Tabelle zu Grunde, dann sind von 73 Gangränfällen nur 5 
auf croupüse Pneumonie zurückzu führen, während nach A. Fraenkel 
etwa 7,5 pCt. der Fälle von Influenza-Pneumonie diesen Ausgang nehmen. 

Die Entwickelung der Gangrän macht sich vor allem durch die 
Fortdauer des Fiebers und das Verhalten des Sputums bemerk¬ 
bar. Der vordem zähe, rostfarbene Auswurf wird immer dünnflüssiger 
und missfarbiger, zunächst eaffeebraun gefärbt. Allmälig gewinnt er 
dann, infolge einer tiefergehenden Metamorphose des Hämoglobins, eine 
chokoladenfarbenc Beschaffenheit, oder wird einer dünnen Pflaumen¬ 
brühe ähnlich. Anfänglich braucht das Sputum nicht einmal übel¬ 
riechend zu sein, bald aber nimmt es einen faden und später einen 
deutlich stinkenden Geruch an. Unterstützt wird die frühzeitige 
Diagnose, zum Theil noch bevor der Auswurf die Beschaffenheit des 
gangränösen angenommen hat, durch den Nachweis gröberer Parenchym¬ 
fetzen. 

Abgesehen von dem oben ausführlich beschriebenen Falle kam Aus¬ 
gang in Lungengangrän noch in zwei anderen Fällen zur Beobachtung, 
also im ganzen 3mal unter 750 Fällen, d. i. in 0,4 pCt. der Fälle von 
genuiner fibrinöser Pneumonie. 

Der eine von ihnen betraf ein kachecfisches Individuum, eine fünfzig¬ 
jährige Frau mit Carcinoma pylori. Das einzige Zeichen, durch 
welches der Eintritt der Gangrän sich bemerkbar machte, 
war die eigenthiim liehe chokoladenfarbene Beschaffenheit, 
welche der vordem eitrighämorrhagische, theilweise rostbraune Auswurf 
einige Tage vor dem Tode annahm. 

Unser zweiter Patient, ein 33jähriger Schuhmacher, kam mit dem 
Leben davon. 

Er war plötzlich mit Schüttelfrost etc. erkrankt. Bei der Aufnahme fand sich 
ein ausgebreiteter Katarrh über der ganzen Brust. Links hinten unten Dämpfung, 
Br.A., rechts hinten unten ebenfalls Schallverkiirzung. Der schleimig-eitrige, an¬ 
fangs fleischrothc, später semmelfarbene Auswurf enthielt lediglich Pneumo¬ 
kokken, keine Influenzastäbchen. Am 9. Erkrankungstage wurden darin zum ersten 
Mal Parenchymfetzen mit wohlerhaltenen elastischen Fasern nach¬ 
gewiesen. Zwei Tage später erwies sich derselbe als deutlich übelriechend. Gleich¬ 
zeitig ergab die Percussion links hinten unten an begrenzter Stelle tympanitischen 
Schall. Die Erscheinungen gehen schnell fast vollständig zurück, so dass Patient 
5 Wochen nach dem Einsetzen der Pneumonie gebessert entlassen werden kann. Bei 
der Entlassung links unten leichter Katarrh, keine Dämpfung. 

Ein dritter, verhältnissmässig seltener Ausgang der fibrinösen Pneu¬ 
monie ist der in Induration. Das Wesen dieses Vorganges besteht 
darin, dass an die Stelle des Exsudates ein die luftführenden Räume 
ausfüllendes Bindegewebe tritt. Statt der Resolution erfolgt eine Um- 
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Wandlung des hepatisirten Gewebes in eine auffallend derbe, luftleere, 
anfänglich dunkelbraunroth, später mehr graurötblieb (fleischähnlich) ge¬ 
färbte Masse (Carnification). Die Schnittfläche ist glatt. Nicht selten 
besteht eine durchscheinende Beschaffenheit und öfter eine eigenfhiimliche 
gelbliche Sprenkclung. Führt man die mikroskopische Untersuchung 
aus, so sieht man die Lumina der Alveolen mehr oder minder ausgefüllt 
von kolbigen Bindogcwcbsziigcn, welche durch schmale, die Alveolarwand 
durchsetzende Anastomosen untereinander Zusammenhängen. Diese Binde¬ 
gewebsneubildung in den Alveolen ist als eine Organisation des vorher 
geronnenen Inhalts aufzufassen. 

Klinisch macht sich der Auswurf der Pneumonie in Induration vor 
allem durch drei Symptome bemerkbar: 1. die Fortdauer des Fie¬ 
bers, 2. das Bcstehcnbleiben der Dämpfung, 3. die sich allmälig 
entwickelnde Retraotion der erkrankten Thoraxhälfte. Das die 
Induration begleitende Fieber ist ein atypisches; es kann Wochen, ja 
selbst über einen Monat lang andauern. Das Sputum ist anfänglich fast 
ausnahmslos pneumonisch und kann, falls der Tod in nicht zu vorge¬ 
schrittener Zeit erfolgt, bis zu demselben sich in dieser Weise ver¬ 
halten. Im anderen Falle nimmt es allmälig schleimigeitrige Beschaffen¬ 
heit an. Die Auscultat-ion ergiebt zunächst Broncbialathmen, begleitet 
von krepitirenden oder klcinblasigcn Rasselgeräuschen; später wird das 
Athemgeräiisch allmälig unbestimmt, und leiser. Die Rasselgeräusche 
nehmen einen etwas mehr grobblasigen nnd zähklingenden Charakter an. 

Unter 750 Fällen von genuiner fibrinöser Pneumonie boten 16, 
d. h. 2,1 pCt. den Ausgang in Induration. 13 von ihnen betrafen er¬ 
wachsene Männer, 2 Kinder, nur einer eine Frau. 

Es entfielen auf das Alter 

bis zu 10 Jahren 2 Fälle, 
von 10—20 „ 2 „ 

20-30 „ 1 Fall 

30-40 „ 4 Fälle 

40 -50 „ 5 „ 

51 „ 1 Fall 

72 „ 1 Fall. 

Von unseren Patienten waren 7 Potatoren, darunter 4 erwiesenermaassen starke 
Trinker. 

Fast in sämmtlichen Fällen war von der Pneumonie ausschliesslich oder min¬ 
destens der Hauptsache nach nur die eine Lunge befallen, die rechte ebenso häufig 
wie die linke, nur in drei Fällen griff der entzündliche Proecss vorübergehend auf 
den Unterlappen der anderen Seite über. 

Neun unserer Kranken wurden geheilt, zwei gebessert entlassen, in fünf Fällen 
erfolgte der Exitus letalis. 

In drei von diesen Fällen bot die Krankheit — abgesehen von dem l’ebergang 
in Induration — keine besonderen Complicationen dar, bei dem vierten hatte die 
Pneumokokkeninfection zu gleichzeitiger Entwickelung von ulceröser Kndocarditis und 
eitriger Meningitis geführt, in dem letzten ergab die Autopsie neben der Induration 
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im rechten Unterlappen alte tuberculöse Herde in sämmtlichen Lungenabschnitten, 
Peritonealtuberculose, Anthracosis pulmonum, massige Arteriosklerose, chronische 
interstitielle Nephritis, Derbheit des Gehirns. 

Ucber zwei von diesen 5 tödtlich verlaufenen Fällen hat A. Fraenkel 
bereits an anderer Stelle 1 ) berichtet. Die Krankengeschichten der übrigen 
theile ich in kurzen Auszügen hier mit. 

Fall 1. 

Klaene, 72jähriger Arbeiter. Erkrankt am 25. Januar 1891, Eintritt 28. Januar 
1891. Früher bereits zweimal Lungenentzündung. Bei der Aufnahme Zeichen einer 
rechtsseitigen Unterlappenpneumonie. Dieselbe ergreift auch Mittel- und Oberlappen. 
Am 7. Tage beginnt die Lösung. Patient bleibt etwa eine Woche lang fieberfrei, 
dann tritt unter neuem Temperaturanstieg rechts hinten oben ziemlich intensive 
Dämpfung mit B. A. und krepitirenden Rasselgeräuschen auf, die sich in den folgen¬ 
den Tagen über die ganze rechte Seite ausdehnt. Das anfangs typisch rostfarbene 
Sputum ist vom 7. Krankheitstagc an vorwiegend schleimigeiterig, nimmt jedoch in 
der Folge wiederum exquisit pneumonische Beschaffenheit an. Exitus am 18. Febr. 

Section: Rechte Lunge: überlappen in ganzer Ausdehnung mit der Thorax¬ 
wand verwachsen. Zwischen Unterlappen und Brustwand befindet sich eine über 
faustgrosse von allen Seiten durch Bindegewebe abgeschlossene Höhle, welche dick¬ 
flüssigen grüngelben Eiter enthält. Überlappen fast durchweg luftleer, grauroth, 
theilweise gelb gesprenkelt, von massig derber, zäher Consistenz, zeigt eine glatte, 
nur an manchen Stellen feingranulirte Schnittfläche. — Unterlappen mit feinschäu¬ 
mender Flüssigkeit durchtränkt, — Linke Lunge: massig blut- und saftreich; aus 
den Bronchien beider Lungen lässt sich eitrige Flüssigkeit herausdrängen. 

Mikroskopische Untersuchung dos rechten Überlappens: Auf dem 
ganzen Schnitt keine leeren Alvcoli. Ein Theil derselben enthält ein dichtes Fibrin¬ 
netz, dessen Fäden spärliche Rundzellen sowie losgelöste Alvcolarepithelien ein- 
schliessen, die Mehrzahl aber ist erfüllt von massenhaften runden Kernen, zwischen 
denen sich spindelförmige Elemente, sowohl einzeln als in Zügen angeordnet finden. 
An manchen Stellen ist der Bindegewcbspfropf allseitig mit der Alveolarwand ver¬ 
wachsen, so dass beide unter Umständen nicht mehr zu trennen sind, sondern einen 
grösseren Bindegewebsherd darstellen. In vielen Alveolen finden sich massenhaft, 
theils in Ketten, theils in Haufen angeordnete Kokken. 

Fall 2. 

Pilz, 51jährige Schneiderfrau. Patientin hat vor 6 Jahren Lungenentzündung, 
vor 15 Jahren Typhus, ausserdem 3mal Influenza überstanden. Beginn der jetzigen 
Krankheit nicht genau festzustellen. Bei der Aufnahme, am 22. Decbr. 18%, Zeichen 
einer Pneumonie des rechten Überlappens. Der Process ergreift allmälig die ganze 
rechte Lunge. Die Temperatur bleibt mit etwas intermittirendem Charakter dauernd 
hoch. Sputum pneumonisch, dauert in dieser Weise an bis zum Exitus letalis am 
27. December. 

Section: Rechte Lunge stellenweise mit der Brustwand durch leicht lös¬ 
liche Membranen verwachsen, durchweg luftleer und von vermehrter Consistenz, die 
im Unterlappen etwas geringer ist als im Überlappen. Schnittfläche des Unterlappens 
graugelb, gekörnt, hinterlässt an der Messerklinge beim Abstreifen gelbe, eiterähnliche 


1) Klinische und anatomische Mittheilungen über indurative Lungenentzündung. 
Deutsche med. Wochenschrift. 1895. No 11. 
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Pfropfe. Schnittfläche des Oberlapgens grau, glatt. In demselben findet sich ein 
ungefähr kirschgrosser verkalkter Käseherd. Bronchialdrüsen vergrössert, von 
schwarzer Farbe. — Linke Lunge lufthaltig, ödematös, 

Mikroskopischer Befund der rechten Lunge: Typische graue Hepati¬ 
sation. An vielen Stellen sind die Aveolen bei vollständiger Erhaltung und normaler 
Breite ihrer Septa mit dichtgedrängten lymphoiden Zellen erfüllt, welche indessen 
zum Theil bereits krümligen Zerfall zeigen. An diesen Stellen fehlt das Fibrin, 
während es an benachbarten Stellen noch deutlich sichtbar ist. liier fällt auch eine 
nicht unerhebliche Verdickung der Alveolarsepta mit theils beginnender theils sogar 
schon weiter vorgeschrittener bindegewebiger Organisation des Alveolarinhaltes auf. 
Namentlich die den interlobulären Bindegewebssepten benachbarten Alveolen sind von 
der Organisation betroffen, ebenso die subpleuralen Partien. Manche Alveolen sind 
sogar vollständig von Bindegewebspfröpfen ausgefüllt. Endlich zeigen einzelne Stellen 
zerstreut zwischen den Hepatisationsbezirken Inseln von Gedern mit benachbartem 
Emphysem. 

Fall 3. 

Kirchhoff, 45jähriger Böttcher, starker Potator, erkrankt am 30. Mai 1893, bei 
der Aufnahme Zeichen einer rechtsseitigen Unterlappenpneumonie. Am 5. und 7. Er¬ 
krankungstage starke Temperaturabfälle bis unter die Norm. Nach dem Temperatur¬ 
abfall vom letzteren Tage, der zunächst den Eindruck einer Crisis erweckt, beginnt 
die Temperatur von neuem zu steigen und zeigt in der Zeit vom 11. znm 12. Er¬ 
krankungstage abermals einen starken Abfall. Die Dämpfung, welche drei Tage etwas 
zuruckgegangen war, nimmt wieder zu und beginnt erst am 22. Erkrankungstage sich 
aufzuhellen. Das aulanglich exquisit pneumonische Sputum besitzt vom 24. Er¬ 
krankungstage an schleimigeitrige Beschaffenheit. Exitus am 26. Juni. 

Sect i o n: Beide Lungen durch Stränge mit der Brustwand verwachsen. L i n ke 
Lunge durchweg lufthaltig. In der Spitze eine schiefrige Narbe, welche von einzelnen 
grauen Knötchen durchsetzt ist; ausserdem im Oberlappen schwarze, circumscripte 
Flecke. Im Unterlappen ein kleiner Kalkknoten und eine grössere Zahl von um¬ 
schriebenen, abgegrenzton, bis linsengrossen, über die Schnittfläche prominirenden 
gelben Knötchen. Rechte Lunge: Ober- und Mittellappen, wie linker Oberlappen, 
nur noch spärliche Knötchen und eine kleine über erbsengrosse Caverne mit glatter 
Wandung, welche sich continuirlich in einen mittleren Bronchus fortsetzt. Unter¬ 
lappen fühlt sich im ganzen w r eit resistenter, lederartig an; Schnittfläche braunroth, 
glatt, durchsetzt von zahlreichen Knötchen, wie im linken Unterlappen. 

Aussaat aus dem rechten Unterlappen ergiebt Pneumokokken und 
Streptokokken. Impfung einer Maus negativ. 

Zu dem Ausgang „in chronische Pneumonie“ rechnete man früher 
auch den Ausgang der croupösen Pneumonie in Lungentuberculose. 
Bei unserer jetzigen Auffassung der beiden Krankheiten kann selbst¬ 
verständlich von einem wirklichen Uebergang der einen in die andere 
keine Rede sein. Aber könnte es sich nicht um eine Mischinfection 
handeln, in dem Sinne, dass die Pneumokokkeninvasion der Ansiedlung 
des Tuberkelbacillus gewissermaassen den Boden vorbereitet? Da er- 
fahrungsgemäss andere Formen der Lungenentzündung, in erster Linie 
die die Masern complicirenden Bronchopneumonien, gar nicht selten zur 
Entwicklung von Tuberculose Anlass geben und scheinbar in diese über¬ 
gehen, so ist es a priori nicht abzusehen, warum Aehnliehes nicht ge- 
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legentlich auch einmal im Anschluss an eine genuine Pneumonie sich 
ereignen könne. Die bis jetzt dafür vorgebrachten Beispiele und Beweise 
stehen jedoch auf überaus schwachen Füssen. Bei der Beurtheilung dieser 
Frage sind vor allem folgende Punkte zu berücksichtigen. Auszu- 
schliesscn sind in erster Linie alle diejenigen Fälle, in denen eine 
acute käsige Pneumonie vorliegt, in denen die Lungenentzündung 
also selbst tubcrculöser Natur ist. Aber auch von jenen Fällen, in denen 
cs sich zweifellos um echte genuine fibrinöse Pneumonie handelt, sind 
nur solche wirklich beweiskräftig, in denen nicht nur das Fehlen 
einer luberculösen Lungenaffcction vor dem Einsetzen der 
Pneumonie sondern auch das Nichtvorhandensein eines älte¬ 
ren tuberculösen Herdes an beliebiger anderer Stelle des 
Körpers mit Sicherheit dargethan ist. 

Eine andere Frage ist cs, ob eine echte fibrinöse Pneumonie, 
die sich bei einem vorher phthisischen Individuen zu der bereits vor¬ 
handenen tuberculösen Lungenaffcction hinzugesellt, die weitere Aus¬ 
dehnung der Tuberculose zu begünstigen vermag. In diesem Falle würde 
die Einwirkung der Pneumonie darin zu suchen sein, dass durch ihre 
Vermittelung zuvörderst eine Wiederanfachung beziehungsweise Mobili- 
sirung des gewissennassen ruhenden tuberculösen Virus erfolgt, wodurch 
letzteres in den Stand gesetzt wird, seinen schädigenden Einfluss in wei¬ 
terem Umfange auf die Lunge auszuüben. Verschiedene Autoren haben 
unter Beibringung klinischer Beobachtungen und pathologisch-anatomischer 
Befunde gemeint, diese Frage bejahen zu müssen. Jene Beobachtungen 
leiden aber fast durchgehends an dem Umstande, dass die angewendete 
Untersuchung unvollkommen und deswegen bezüglich ihrer Beweiskräftig¬ 
keit nicht über jeden Zweifel erhaben ist. Alles in allem ist es bis jetzt 
noch Niemand gelungen, die Ansicht Charcot’s ein wandsfrei zu wider¬ 
legen, „que, dans la regle, le processus de destruction et les symptömes 
principaux de phthisie sont independants de Pelement pneumonique“. 

Unter 750 Fällen von echter genuiner fibrinöser Pneumonie kam 
Combination derselben mit Lungentubcrculose 15mal, d. h. in 2 pCt. der 
Fälle, zur Beobachtung. Eine Zusammenstellung v. Jürgensen’s er- 
giebt folgernde Zahlen: Wien 1,1 pCt, Stockholm 1,4 pCt., Basel (Fismer) 
1,8 pCt., Basel (Rvehncr) 2,7 pCt. 

Von unseren 15 Patienten starben 7. Zwei von ihnen waren starke Trinker. 
In zwei weiteren Fällen handelte es siel) um doppelseitige Pneumonie. Einmal be¬ 
stand ausserdem ein Empyem. Ein anderes Mal ergab die Autopsie daneben Schrumpf¬ 
niere und Arteriosklerose. 

ln sämmtlichen Fällen fanden sich ältere tubereulösc Herde in den 
Lungen, in keinem derselben wurden floride Veränderungen 
constatirt, die mit Sicherheit in directc Beziehung zu dem 
pneumonischen Process hätten gebracht werden können. 
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8 Phthsiker wurden von ihrer Pneumonie geheilt. Alle, mit einer einzigen Aus¬ 
nahme, gaben an, seit längerer Zeit auffallend viel zu husten. Bei drei von ihnen 
war auch Hämoptoe vorgekommen. Zwei erwiesen sich als tuberculös belastet, wäh¬ 
rend die übrigen hereditäre Disposition in Abrede stellten. 

In 6 von diesen Fällen war eine deutliche Spitzenaflfection vorhanden, in den 
restirenden 2 war solche nicht mit- Sicherheit nachweisbar. 

Die Entfieberung erfolgte in 5 Fällen in Form einer Krise. Dieselbe entfiel auf 
verschiedene Erkrankungstage (3., 5.—6., 7., 9., 11. —12.). Lytischer Temperatur- 
abfall kam nur 2mal zur Beobachtung. In dem einen vou ihnen begann die Lysis 
am 3., in dem andern am 5. Krankheitstage. In einem Falle bot die Fiebercurve am 
o. Erkrankungstage einen pseudokritischen Abfall, an den sich die Lysis anschloss. 
Dieselbe dauerte in allen 3 Fällen je 3 Tage. 

Die Untersuchung des Auswurfes auf Tuberkelbacillen, 
welche bei allen 8 Patienten vorgenommen wurde, ergab folgende Re¬ 
sultate: 

In den 5 Fällen mit kritischem Temperaturabfall wurden, abgesehen von einem 
einzigen, stets gleich bei der ersten Untersuchung Tuberkelbacillen gefunden, und 
zwar 3mal auf dem Ilöhestadiuin des acuten pneumonischen Proccsses, einmal am 
6-, ein andermal am 8., ein drittes Mal am 10. und 11. Erkrankungstage, 1 mal gleich 
nach der Crise, am 7. und 8. Krankheitstage. In dem zuerst erwähnten Falle erwies 
sich das Sputum bei späteren Untersuchungen am 14. und 15. Erkrankungstage, auch 
nach Biedert, als bacillenfrei. In den übrigen wurden keine weiteren Untersuchungen 
vt.rgenommen. 

In den beiden Fällen mit lytischer Entfieberung wurden erst bei der zweiten 
Untersuchung Tuberkelbacillen im Auswurf gefunden, in dem einen von ihnen am 
7. Erkrankungstage (die erste ergebnislose Untersuchung fand am 3.Erkrankungstage 
statt, bei einer dritten Untersuchung am 10. Krankheitstage fanden sich ebenfalls 
Tuberkelbacillen), in dem anderen Falle erst am 72. Erkrankungstage nach Biedert 
(die erste Untersuchung am 25. Erkrankungstage war negativ ausgefallen). Da in 
diesem Falle vor dem Einsetzen der Pneumonie keinerlei Anzeichen für das Vor¬ 
handensein einer tuberculösen LungenafTection oder eines älteren tuberculösen Herdes 
an beliebiger anderer Stelle des Körpers bestanden, so möchten wir uns der An¬ 
nahme, dass eine Infection in nosocomio vorliegen könne, keinesfalls von vornherein 
verschliessen. 

In dem Falle mit Pseudokrisis und nachheriger Lysis war das Resultat der 
ersten Untersuchung am 3. Krankheitstage zweifelhaft. Bei den 4 folgenden Unter¬ 
suchungen (am 6., 8., 10. und 17. Erkrankungstage) fanden sich (am 8. aucli nach 
Biedert) keine Tuberkelbacillen. 

Von den Complicationen der genuinen fibrinösen Pneumonie, zu 
(lenen wir uns nunmehr wenden, ist die häufigste die Pleuritis. Kino 
fibrinöse Pleuritis ist die regelmässige Begleiterin in allen Fällen, in 
welchen die Erkrankung bis zur Lungenperipherie reicht. Für den Ver¬ 
lauf der Krankheit ist sie ohne Bedeutung. Nicht viel mehr Beachtung 
verdient die geringe Ansammlung trüber, seröser, lehmfarbiger Flüssig¬ 
keit in der Pleurahöhle, welche gar nicht selten im Anschluss an Pneu¬ 
monie sich einstellt, bald schon mit dem Beginn derselben einsetzt, bald 
während ihres Bestehens sich hinzugescllt, bald erst im Anschluss an 
die Krisis auftritt und gewöhnlich in wenigen Tagen spontan resorbirt 
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wird. Wichtiger sind die vcrhältnissmässig seltenen Fälle, in denen sich 
das seröse Exsudat zu einem grösseren Erguss entwickelt. Hier kommt 
die Pleuritis als selbstständiges Leiden zur Geltung und macht- in der 
Regel eine besondere Behandlung erforderlich. Metapneumonische Em¬ 
pyeme vollends sind von grösster Wichtigkeit für den Verlauf der Krank¬ 
heit. Sie verlangen eine chirurgische Behandlung. Die Unterlassung 
der genauen Diagnose kann lebensgefährliche Consequenzen in sich 
sehliessen. 

Eine complicirende seröse Pleuritis wurde unter unseren 750 Fällen 
von genuiner fibrinöser Pneumonie 65 mal, d. h. in 8,7 pCt. der Fälle, 
festgestellt. Ob dieselbe nicht häufiger vorkam, kann nicht entschieden 
werden, da nicht in sämmtlichcn Fällen Probcpunetionen gemacht wur¬ 
den, und bekanntlich kleinere Exsudate nur durch die Probepunetion sich 
feststellen lassen. 

In 57 daraufhin untersuchten Fällen ergab die Probe- 
punction die Anwesenheit eines spärlichen Pleuraexsudates 
von trüber, lehmfarbiger Beschaffenheit. 

Zweimal war dasselbe bereits zu Beginn der Pneumonie nachweis¬ 
bar, in 31 Fällen stellte es sich auf der Höhe der Erkrankung ein, um 
mit dem Aufhören derselben zu verschwinden, in *24 Fällen endlich trat 
es erst nach der Krise auf. 

Zur Entwicklung eines grösseren serösen Ergusses kam es nur in 
8 Fällen, d. i. in 1.0 pCt. der Fälle. Die Menge desselben variirtc 
zwischen 100 und 600 ccm. In 3 Fällen trat allmälig spontane Re¬ 
sorption ein. In den restirenden 5 wurde das Exsudat durch die Punction 
entleert, zweimal mit Hülfe von Aspiration. 

In der Mehrzahl der Fälle erwies sich das Exsudat als bakterienfrei, 
sowohl bei der mikroskopischen Untersuchung, als auch bei Züchtungs¬ 
und Impfversuchen, welche damit vorgenommen wurden. 

Im ganzen wurden 33 Aussaaten gemacht, 28 mal mit negativem 
Ergcbniss, 5mal mit positivem Erfolge. 

In 3 von diesen Fällen gelang es Pneumokokken zu züchten, in zweien von 
ihnen aus der Punctionslliissigkcit selbst, in dem dritten post mortem aus den hepa- 
tisirten Lungenbezirken, nachdem die mikroskopische Untersuchung des pleuritischen 
Exsudates mittelst gefärbter Deckglastrockenpräparate Pneumokokken ergeben hatte. 
Wie aus den Impfexperimenten hervorgeht (Uebertragung von Keinculturen auf Mäuse 
und Kaninchen), die in allen drei Fällen angestellt wurden, hatten in zwei von ihnen 
die noch lebensfähigen Mikroben bereits ihre Virulenz eingebüsst. Der eine von diesen 
Fällen endete kurz nach der Aufnahme letal, es handelte sich um einen 46jährigen 
Potator. Bei dem anderen trat spontane Resorption ein, nachdem das Exsudat all- 
mülig eitrig geworden war, ohne bedeutende (jrüsse zu erreichen. In dem dritten 
Falle — es handelte >ich um eine 54jährige Frau — erwiesen sich die Culturen als 
virulent für Mäuse und Kaninchen. Patientin starb 4 Tage nach der Aufnahme. (In 
diesem Falle bestand eine acute Morphiumintoxication. Patientin hatte bereits zu 
Hause Morphiumpulver genommen). 
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In einem vierten Falle wurden aus der Punctionsflüssigkeit Staphylokokken 
rein gezüchtet. Das kleine, klare aber ziemlich stark blutig gefärbte Exsudat ent¬ 
wickelte sich erst nach der Crisis und wurde spontan resorbirt. 

In dem fünften Falle ergab die Aussaat zahlreiche Colonien von Staphylo¬ 
kokken und Streptokokken. Während durch die erste Probepunction ein gelbes, 
leicht getrübtes Exsudat festgestellt wurde, förderte eine zweite, drei Tage später, 
kaum einen halben Cubikcentimeter zähen, dicken Eiters zu Tage. In der Folge 
wiederholte Probepunctionen liefern negatives Resultat. 

Metapneumonisches Empyem sah Aufrecht in 24 von 1501 
Pneumoniefällen, d. h. in 1,5 pCt. der Fälle. Unter unseren 750 Fällen 
von genuiner fibrinöser Pneumonie kam es 34mal zur Beobachtung, d. i. 
in 4,5 pCt. der Fälle. 

Von diesen 34 Fällen betrafen 22 erwachsene Männer, 7 Frauen 
und 5 Kinder. Das Empyem war linksseitig in 21, rechtsseitig in 11, 
doppelseitig in 2 Fällen. 

Es entfielen auf das Alter 

bis zu 10 Jahren 5 Fälle, 
von 10—20 „ 3 „ 

„ 20- 30 „ 7 n 

„ 30 —40 „ 12 „ 

„ 40-50 „ 5 „ 

62 „ 1 Fall 

79 * 1 „ 

Nur in einem einzigen Falle trat das Empyem im Anschluss an 
eine kritisch endigende Pneumonie auf. In der Mehrzahl der Fälle blieb 
die Temperatur unmittelbar im Anschluss an die Pneumonie dauernd 
hoch. Einmal war ein Intervall kurzdauernder Entfieberung vorhanden. 
Ein anderes Mal folgte auf die Pneumonie zunächst eine zehntägige voll¬ 
ständig fieberfreie Periode, ehe eine neue Temperatursteigerung das 

Empyem ankündigte. In einem dritten Falle verrieth ein erst zwei 
Monate nach der Krisis auftretendes leichtes remittirendes Fieber das 
Vorhandensein desselben. 

Die Temperaturcurve war zweimal eine Continua. In drei Fällen 
herrschte intermittirendes Fieber. In den übrigen war die Temperatur 
meist unregelmässig erhöht, nur in einem fehlte das Fieber vollständig. 
Wo es vorhanden, war dasselbe niemals mit Frösten verbunden. 

Ein Fall war ausgezeichnet durch ein auffallend starkes Oed cm 
der Brustwand auf der betroffenen Seite. 

Das Exsudat zeigte die verschiedenartigsten Differenzen der Farbe 
und Dichtigkeit. Die Consistenz wird in der Hälfte der Fälle erwähnt: 
in 12 wird dasselbe als dünnflüssig bezeichnet, in 5 Fällen fand sich 
dicker geruchloser Eiter. 

Zweimal Hess sich die Entstehung des Empyems aus einem serösen, 
einmal aus einem hämorrhagischen Erguss nachweisen. Diese Umwand¬ 
lung erfolgte, wie aus mehreren Probepunctionen hervorgeht, die zu ver- 
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schietlenen Zeilen nacheinander ausgeführt wurden, in 2 Fällen inner¬ 
halb 4 Tagen, in dom dritten in einem Zeiträume von einer Woehe. 

Zur Verjauchung des Pleuraergusses kam es in 4 Fällen. 
Einmal ergab die Probepunctiou daneben abgesacktes, bakterienfreies 
seröses Exsudat. — ln 3 von diesen Fällen war in der Lunge ein 
jauchiger Absccss vorhanden. Eine J.ungenpleurafistol bestaul nur 
einmal. In den übrigen Fällen von Empyema putridum war eine ab¬ 
norme Communication zwischen Bronchiensystem und Pleurahöhle nicht 
nachweisbar. 

Die bakteriologische Untersuchung des Empyemeiters, welche 
in 26 Fällen vorgenommen wurde, ergab folgende Resultate. 

Von 26 metapneumonischen Empyemen führten: 


Pneumokokken.15 

Pneumokokken und Streptokokken.4 

Streptokokken.2 

Staphylokokken.2 

Staphylokokken und Streptokokken.1 


Keine virulenten oder entwickclungsfähigen Keime 2. 

In 2 Fällen enthielt die Punctionsfliissigkeit keine virulenten 
oder entwicklungsfähigen Keime. Beide Patienten wurden geheilt. 
Bei dem einen trat allmälig spontane Resorption ein, bei dem anderen 
wurde die Entleerung des Exsudates durch die Punction mit Hülfe von 
Aspiration vorgenommen. 

In 2 weiteren Fällen gelang es, aus demselben Streptokokken 
in Reinculturen zu züchten. Der eine Fall endete letal. Es wurde 
mehrmals die Rippenreseetion gemacht. Die Rescctionswunden schlossen 
sich nicht. Das Fieber dauerte fort. Die Scction ergab ausgedehnte 
Tuberculose der Lungen, Nieren und Wirbelsäule. Der andere Patient, 
bei dem sieb die Culturen für Mäuse virulent erwiesen, wurde 12 Tage 
nach der Operation mit deutlicher Rctraclion der linken hinteren unteren 
Thoraxpartie entlassen. 

Auch in einem anderen Falle, in welchem die Aussaat Staphylo¬ 
kokken und Streptokokken ergab, wurde die Rippenreseetion mit 
Erfolg ausgeführt. 

Einen tödtlichen Ausgang nahmen 2 Fälle von Staphylokokken¬ 
empyem. 

In dem einen bestand neben dem linksseitigen Empyem eine serolibrinöse Peri- 
carditis. Aus dem Pcricardialexsudat wurde Staphylococcus aureus gezüchtet (Punction 
post mortem). 

Der andere, ein Fall von typhöser Pneumonie des rechten Oberlappens, endete 
einen Tag nach der Aufnahme letal. Die Antopic ergab Empyema pulm. dextr. Pn. 
sup. dextr. Empyema antri Highmori sin. (an allen diesen Orten Stapkylococcus 
albus in Reincultur), Salpingitis duplex (Tubeneiter steril). 

In 15 Fällen, d. h. in 55,6 pCt. sämmtlieher bakteriologisch unter¬ 
suchten Fälle von metapneumonischem Empyem fanden sich Pneumo- 
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kokten in dem eitrigen Exsudat. Im ganzen wurden 14 Aussaaten 
gemacht, 3mal mit negativem Ergebnis, 11 mal mit positivem Erfolge, 
ln 5 Fallen wurde der Versuch gemacht, die Reinculturen auf Mäuse zu 
übertragen. In 4 Fällen starben die Thiere, im Herzblut fanden sich 
Pneumokokken, im fünften blieb die Maus am Leben. 

Von den 15 Fällen mit Pneumokokkenempyem nahmen 10 einen 
günstigen Ausgang; 5 endeten letal. In 4 von diesen war der Exitus 
durch die Schwere der Pneumokokkeninfection bedingt; in dem fünften 
(rat der Tod unter dem Bilde der Herzparalyse ein, es handelte sich 
um eine doppelseitige Pneumonie bei einer 46jährigen Arbeiterfrau. 

Pneumokokken und Streptokokken ergab die bakteriologische 
I ntersuchung des Empyemeiters in 4 Fällen. In 3 von ihnen wurden 
Aussaaten gemacht. Es wuchsen in einem Falle Streptokokken und 
Pneumokokken, in einem zweiten nur Pneumokokken, in einem dritten 
ausschliesslich Streptokokken-Culturen. 

ln diesem Falle hatten sich bei direeter mikroskopischer Untersuchung im ge¬ 
färbten Deckglastrockenpmparat „meist“ Pneumokokken gefunden. Eine mit drei 
Tropfen Empyemeiters inficirte Maus starb: Im Herzblut fanden sich kapseltragende 
Piplokokken. Aussaat auf Agar bestätigte diesen Befund, ln 8 Fällen von meta- 
pneumonischem Empyem unterblieb die bakteriologische Untersuchung des Empyem¬ 
eiters. ln 4 von diesen 8 Fällen handelte es sich um putrides Empyem; 3 von ihnen 
endeten kurz nach der Einlieferung, der letzte, kurz nachdem das Empyem diagnosti- 
cirt worden war, letal. 

20 Fälle von metapneumonischem Empyem nahmen einen günstigen 
Ausgang, 14 endeten letal. 

ln 24 Fällen wurde die chirurgische Entfernung des eitrigen Exsu¬ 
dates vorgenommen, in 10 Fällen wurde dieselbe unterlassen. 

\ on diesen 10 Fällen trat bei zweien spontane Resorption ein. 

In dem einen handelte es sich um ein lA/ojähriges Kind. Der Empyemeiter 
enthielt Pneumokokken, die bereits ihre Virulenz eingebiisst hatten. Der andere betraf 
einen 18jährigen Former, dessen Exsudat keine entwicklungsfähigen oder virulenten 
Keime enthielt. 

Mer endeten kurze Zeit nach der Einlieferung letal. Zwei von ihnen betrafen 
Potatoren, der dritte, eine 79jährige Frau, in dem vierten handelte es sich um 
typhöse Pneumonie. Drei Patienten starben kurze Zeit nachdem das Empyem 
diagnosticirt worden war. In allen drei Fällen handelte es sich um Pneumokokken- 
infeetion schwerster Art. In zwei von ihnen bestanden neben dem Empyem eitrige 
Pericarditis und Peritonitis, in dem dritten eitrige Pericarditis und Mediastinitis. Bei 
•lern zehnten Patienten ergab erst die Autopsie in der Pleurahöhle eine geringe Menge 
eitriger Flüssigkeit. 

Von den restirenden 24 Patienten wurde die Rippenresection hei 20 ge¬ 
macht, bei .*> mit infaustem Ausgange, ln 2 von diesen 5 Fällen handelte es sich um 
putrides Empyem, in einem von ihnen um Abscedirung der fibrinösen Pneumonie und 
l ebergang in Lungengangrän. Der dritte betraf einen Phthisiker, ln dem vierten 
schloss sich an die Pneumonie ein Staphylokokkenempyem und eine Pericarditis sero- 
fibrinosa. Bei dem fünften Patienten hatte die Pneumokokkeninfection ausser zu dem 
binpyem zu einer ausgedehnten eitrigen Meningitis geführt. 
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ln 2 Fällen wurde das eitrige Exsudat durch die Function mit 
Hülfe von Aspiration entfernt. 

In dem einen von ihnen fanden sich keine virulenten oder entwicklungsfähigen 
Bakterien im Empyemeiter. Patient wurde 26 Tage nach der Punction geheilt ent¬ 
lassen. Der andere Patient befand sich im Zustande hochgradiger Prostration. An 
demselben Tage, an dem die Entleerung vorgenommen wurde, trat der Exitus ein. 

Die permanente Aspirationsdrainagc nach ßülau kam in 
2 Fällen erfolgreich zur Anwendung. 

Ebenso wie die Pleuritis, durch directe Fortleitung der Entzündung 
beziehungsweise Propagation ihrer Erreger auf dem Wege der Lvmph- 
bahn, entstehen Pericarditis und Mediastinitis, beides nicht unbedenkliche 
C'oraplicationen der fibrinösen Pneumonie. Letztere beansprucht ausser¬ 
dem ein gewisses wissenschaftliches Interesse. Weichselbaum hat 
nämlich nachgewiesen, dass die eitrige Mediastinitis eine der Etappen auf 
dem Wege ist, auf welchem die Pneumokokken von der infiltrirten Lunge 
durch die Bahn der Lymphgefässe in die Meningen gelangen können. 

Eitrige Mediastinitis wurde in 3 Fällen von 750, d. i. in 0,4 pCt. 
der Fälle von fibrinöser Pneumonie, bei der Section gefunden. Alle drei 
waren ausgezeichnet durch die Schwere der Pneumokokkeninfection. 

In zwei von ihnen hatte dieselbe nicht nur die eine Lunge in ihrer ganzen Aus¬ 
dehnung ergriffen, sondern auch zu doppelseitigem Empyem und eitriger Pericarditis 
geführt, in einem von ihnen gar zu eitriger Peritonitis. Bei dem dritten Patienten 
ergab die Autopsie neben einer fibrinösen Pneumonie des rechten Unterlappcns eitrige 
Mediastinitis mit vorwiegendem Sitz des Exsudates rechts vom Sternum. Endocardilis 
verrucosa reccns mitralis, Meningitis purulenta. 

Die bakteriologische Untersuchung des Mediastinaleiters^ 
welche in 2 Fällen vorgenommen wurde, hatte folgendes Ergebniss. Im 
gefärbten Deckglaspräparat landen sich bei beiden Pneumokokken, und 
die Züchtung bestätigte nachher diesen Befund. In einem von ihnen 
wurde eine Maus mit den Reinculturen geimpft: es fanden sich Pneumo¬ 
kokken im Blute 

Bei dem dritten Patienten war die bakteriologische Untersuchung 
des Mediastinaleiters unterlassen worden: wo sie ausgeführt wurde, ira 
Sputum, im Empyemciter, im pericarditischen und peritonitischen Exsudat, 
wurden theils intra vitam, theils post mortem Pneumokokken gefunden. 

Mit einer Entzündung des Herzbeutels war die fibrinöse Pneu¬ 
monie in 7 Fällen, d. i. in 0,9 pCt. der Fälle,' complicirt. Nach 
von Jiirgensen’s Zusammenstellung betrug die Häufigkeit dieser Com- 
plication in Wien 0,5 pCt., in Basel (Fismer) 3,9 pCt. [Basel (Ryehner) 
2,7 pCt.]. 

In 4 Fällen war die Entzündung eitriger Natur, einmal fand sich 
ein serofibrinöses Exsudat, aus welchem post mortem Staphylokokken ge¬ 
züchtet wurden, in 2 Fällen wurde die Diagnose auf Pericarditis sicca 
gestellt. Beide Patienten wurden geheilt, die übrigen Fälle endeten letal. 
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In allen 4 Fällen von Pericarditis purulenta war die eine Lunge in 
ihrer ganzen Ausdehnung von dem pneumonischen Process befallen, drei¬ 
mal die rechte, einmal die linke. 

In 3 von diesen Fällen bestanden neben der Pneumonie gleichzeitig 
andere durch den Diplococcus pneumoniae bedingte Proccsse: in allen 
Empyem, in dem einen ausserdem Mediastinitis, in dem anderen Peri¬ 
tonitis purulenta, in dem dritten beide zugleich. 

Die bakteriologische Untersuchung des Pericardialeiters, welche 
in 2 Fällen vorgenommen wurde, ergab Pneumokokken. In den beiden 
übrigen Fällen wurden dieselben im Empyemeiter nachgewiesen. 

Dass die Pneumokokken in die ßlutbahn übertreten können, haben 
sehr zahlreiche darüber angestellte Untersuchungen ergeben. Sie wurden 
nicht nur post mortem in den Blutgefässen gefunden, sondern auch intra 
vitam im kreisenden Blute nachgewiesen. In der Literatur finden sich 
Angaben, die sie uns auch beim Menschen als Erreger einer echten Scpti- 
kämie vorführen, und Beobachtungen über intrauterine pneumonische 
Infection des Fötus bei Pneumonie, beziehungsweise Meningitis. Vorzugs¬ 
weise schwere Fälle sind es, in denen der Blutbefund gelingt, Fälle, die 
entweder rasch mit dem Tode endigen, oder erst nach Uebersfehung 
metastatischer Pneumokokkenaffectionen allmälig in Heilung ausgehen. 

Bakteriologische Blutuntersuchungen wurden in 48 Fällen 
ausgeführt, und zwar stets nach der Sittmann’schen Methode (Vcnen- 
punction intra vitam). Das Resultat war folgendes: 

ln 36 Fällen fiel die Blutaussaat negativ aus, 27 dieser Patienten 
wurden geheilt, 9 von ihnen starben. 

In 12 Fällen hatte die Blutaussaat ein positives Krgebniss; von 
diesen 12 Patienten wurden nur 2 geheilt, 10 von ihnen starben. 

Im Folgenden gebe ich eine übersichtliche Zusammenstellung dieser 
12 Fälle, aus der sich der Erkrankungstag und die Zeit vor dem Tode, 
an denen die Blutuntersuchung stattfand, sowie die Zahl der Colonicon 
ersehen lässt, die auf einer Platte gefunden wurden, die also annähernd 
der Zahl der keimfähigen Bakterien in 1 ccm strömenden Blutes ent¬ 
spricht: 



Name. Erkrankungstag. Zeit vor dem Tode. 

Zahl der Colc 
auf einer PI; 

1. 

Budkereit 

7 

30 Stunden 


3 

2. 

Teller 

f> 

30 Stunden 

über 1000 

3. 

Tornow 

13 1 

[72 „ 

124 „ 

1 

( 27 
[120 

4. 

Pilz 

y | 

[72 „ 

I 

(280 

5. 

Krause 

4 

t 8 r 

24 „ 

1 

| 38 
y 

6. 

Russ 

i 

[54 „ 

t 6 „ 


I ? 

| 60 

7. 

Thiele (Frau) 

7 

48 „ 


2 
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Name. 

Erkrankungstag. 

Zeit vor dem Tode. 

8. 

Barth eit 

6 

einige Stunden 

9. 

Thiele 

3 

18 „ 

10. 

Herzberg 

{ 10 

/2 4 „ 

l 2 „ 

11. 

Christoph 

5 

geheilt nach 3 Mon. 

12. 

Fritsch e 

{ 14 

geheilt nach 3 Mon. 



l 29 



Zahl der Colonieen 
auf einer Platte. 
100-"250 


100 



Zu den neun tödtlichen Fällen, in denen die Blutaussaat 
negatives Ergebnis hatte, ist erklärend beizufügen, dass es sieh in 4 
von ihnen um Pneumonia duplex handelte. Zur der Ausbreitung des 
örtlichen Processes kamen in zwei von diesen Fällen noch gefährliche 
Complicationen, Empyem in dem einen, in dem anderen Endocarditis. 
Der dritte Patient war Potator. 

Unter den rcstirenden 5 Fällen fanden sich 3 Oberlappenpneumonieen, 
zwei von ihnen bei Potatoren, die dritte bei einer alten Frau, die schon 
vorher an einer chronischen Lungenerkrankung (Emphysem) gelitten hatte. 
Auch die beiden letzten waren Säuferpneumonieen, die eine überdies bei 
einem Greise. 

Was die 10 Fälle mit tödtlichem Ausgang betrifft, in denen die 
Blutaussaat positiv ausgefallen war, so verliefen dieselben sämmtlich unter 
dem Bilde einer schweren Erkrankung. 

ln drei von ihnen waren beide Lungen von dem pneumonischen Process be¬ 
fallen. Zwei von diesen Patienten waren Potatoren, der eine von ihnen dazu ein 
Greis, der das biblische Alter längst überschritten hatte. Bei dem dritten ergab die 
Section neben der doppelseitigen Pneumonie altere tuberculüscVeränderungen in den 
Lungen. 

In G Fällen hatte der entzündliche Process die eine Lunge in ihrer ganzen 
Ausdehnung ergriffen, 5mal die rechte, 1 mal die linke. Auch unter diesen Patienten 
fanden sich 2 starke Zecher. In einem dritten Falle bestärkten Delirien den Verdacht 
auf Potatorium. Der vierte betraf einen 66jährigen Arbeiter, der fünfte eine 51jährige 
Schneiderfrau, bei welcher die Section neben der Pneumonie Nephritis und Myo- 
carditis parenchymatosa ergab. Der sechste Fall war besonders ausgezeichnet durch 
die zahlreichen gefährlichen Complicationen, welche sich zu der LungenafTection hin- 
zugcsellten, wie Empyema duplex, Pericarditis, Mediastinitis, Peritonitis purulenta. 

Der zehnte Patient, bei dem sich der örtliche Process auf den Unterlappen der 
einen Lunge beschränkt hatte, war Potator. 


Abgesehen von der Ausbreitung dns örtlichen Processes, den ge¬ 
fährlichen Complicationen, den individuellen Verhältnissen des Patienten 
war die Schwere des Krankheitsbildes in jedem einzelnen Falle bedingt 
durch die Schwere der Allgemeininfection, beziehungsweise — Intoxi- 
cation. Schwere (toxische) Allgemeinerscheinungen fanden sich bei allen. 
Für eine pyämische Infection besonders charakteristische Einzelerschei¬ 
nungen kamen nur in 2 Fällen vor, in dem einen eine entzündliche 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ausgänge und Complicationon der genuinen fibrinösen Pneumonie. 131 


Affeetio» des rechten Schultergelcnk.es, in dem anderen eine Tcmperatur- 
eurve mit etwas intermittirendem Charakter. 

Von den beiden Patienten, welche trotz positiver Blutaussat mit dem 
Leben davonkamen, wurde der eine erst nach Ueberstehung eines 
Pneumokokkenempyems geheilt, während bei dem anderen das Ein¬ 
dringen der genannten Krankheitserreger in die allgemeine Blutbahn zu 
multiplen metastatischen Erkrankungen anderer Organe führte, 
zur Entstehung einer eitrigen Bursitis olecrani, einer acuten Osteomyelitis 
der 8. rechten Rippe, und mehrfacher metastatischer Abscesse in der 
Glutäalgegend. 

Haut, Knochen und Gelenke sind jedoch nicht die die einzigen 
Körpertheile. in denen die Pneumokokken sich localisiren; auch in an¬ 
deren inneren Organen, denen sie der Blutstrom zuführt, als in der Lunge 
sind sie im stände, sich anzusiedeln, zu vermehren und Entzündungen 
hervorzurufen, vor allem acute Endocarditis, Nephritis und Meningitis. 

Die die Pneumonie complicirende Endocarditis kann sowohl in 
der uleerösen als auch in der verrucösen Form auftreten. Bald ist nur 
eine, bald sind mehrere Klappen von der Erkrankung befallen. In der 
einen Reihe der Fälle — und dies sind die häufigeren — finden sich auf 
denselben kleine unscheinbare Wärzchen, in anderen seltneren führt die 
Endocarditis zur Bildung von mächtigen, mitunter polypösen Vegetationen. 
Netter und Weichselbaum waren die ersten, denen es gelang, in den 
Exkrescenzen der erkrankten Klappen Pneumokokken in unzweideutiger 
Weise nachzuweisen. 

Die Diagnose kann nur durch die objeetive Untersuchung des 
Herzens gestellt werden. In der Mehrzahl der Fälle ist die llerzaction 
abnorm verstärkt und verbreitert, der Puls beschleunigt, dabei aber 
kräftig, meist regelmässig, zuweilen aber auch etwas unregelmässig. Die 
Percussion ergiebt anfangs noch keine Abweichung von den normalen 
Dämpfungsgrenzen. 

Bei der Auscultation hört man namentlich an der Spitze, seltener 
an der Basis des Herzens, ein lautes blasendes systolisches Geräusch. 
Das Sputum nimmt zuweilen eine auffallend dünne Consistcnz an, und 
seine vordem rostbraune Farbe wird mehr hämorrhagisch, dem Ziegcl- 
roih vergleichbar. 

Auch cmbolische Vorgänge können Vorkommen. 

Nach v. Jügenscn’s Zusammenstellung betrug die Zahl der com- 
plicircnden Endocarditiden in Wien 0,2 pCt., in Stockholm 0,2 pC’f.. in 
Basel 0,9 pCt. (Fismer), 1,3 pCt. (Rvchner). Aufrecht sah unter 
1501 Pneumoniefällen nur einmal Endocarditis. 

Unter den 750 Fällen von fibrinöser Pneumonie, welche ich meinen 
Darlegungen zu Grundelege, kam Endocarditis 6mal zur Beobachtung, 
d. h. in 0,8 pCt. der Fälle. Von ihnen betrafen 4 Männer, 2 Frauen. 
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Das Alter schwankte zwischen 21 und 67 Jahren. Zwei standen im zweiten, 
einer im dritten, zwei im vierten Lebensjahrzehnt. 

Zwei unserer Patienten hatten früher bereits acuten Gelenkrheumatismus iiber- 
standen, in einem dritten Falle sollen bei mehreren Geschwistern Herzfehler bestanden 
haben, ln den übrigen war die Anamnese belanglos. 

In allen 6 Fällen bestanden schon zu Lebzeiten mehr oder minder deutliche 
Zeichen einer Herzaffection. Beim Eintritt ins Krankenhaus ergab die objective 
Untersuchung des Herzens in 2 Fällen normalen Befund, in den übrigen wenig aus¬ 
geprägte physikalische Zeichen. In der Folge wurde das anders. In allen, mit Aus¬ 
nahme eines einzigen Falles, kam es, wie durch die Percussion festgestellt wurde, zu 
einer deutlichen Vergrösserung des Herzens. Bei der Auscultation hörte man in vier 
Fällen ein systolisches Geräusch, im fünften einen unreinen ersten Ton an der Herz¬ 
spitze, im sechsten ein diastolisches Geräusch am linken Sternalrande. 

Das Fieber war unregelmässig. 

In einem Falle setzte die Endocarditis schon im Beginn der Pneumonie ein; in 
einem zweiten folgte auf die Pneumonie zunächst eine eintägige Apyrexie, in einem 
dritten eine mehrtägige fieberfreie Periode. lu den übrigen wurde das Ende der Pneu¬ 
monie nicht im Krankenhaus beobachtet. 

Das Sputum war in 2 Fällen dünn und nicht rostbraun, sondern mehr 
hämorrhagisch gefärbt. In einem dritten zeigte es vorübergehend z. Th. rostbraune, 
z. Th. ziegelrothe Farbe. 

Blutungen traten in 2 Fällen auf, in dem einen von ihnen in der Conjunctiva 
bulbi, in dem anderen in den Conjunctivae palpebrarum und in der Retina. 

Zur Infarctbildung kam es ebenfalls nur in 2 Fällen. In dem einen von 
ihnen fanden sich in beiden Lungen multiple Infarcte, aus denen Diplokokken und 
Streptokokken oder Uebergangsformen zwischen beiden gezüchtet wurden, in dem 
anderen Milz- und Nieren infarcte. Unter 7 Fällen Weichselbaum’s kam Infarct¬ 
bildung 5 mal vor. 

Alle 6 Fälle endeten letal. 

ln 4 von ihnen bestand Pneumonia duplex. In 5 Fällen hatte die Pneumo- 
kokkeninfection gleichzeitig zur Entstehung eitriger Processe in anderen Organen 
geführt, 3 mal zu eitriger Meningitis, in einem von diesen Fällen ausserdem zu 
einer eitrigen Mediastinitis, einmal zu Empyem, ein anderes Mal zu einer Arthritis 
purulenta im rechten Sternoclaviculargelenk. Netter fand Meningitis in 5 / 7 der Fälle 
von Pneumonie mit Endocarditis. 

In unseren sämmtlichen Fällen fanden sich bei der Section frische 
Veränderungen an den Klappen. In 4 Fällen trat die Endocarditis 
in der vcrrucösen Form auf, in den beiden übrigen wurde die 
ulceröse Form gefunden. In Weichselbaum’s Fällen war sie 
6mal als ulceröse und nur einmal als verrucöse Endocarditis vorhanden. 

In 4 Fällen hatte die Erkrankung nur eine Klappe befallen. In 
drei von ihnen war die Mitralklappe, im vierten die Semilunarklappen 
der Aorta der Sitz derselben. Zweimal hatte der Process gleichzeitig 
mehrere Klappen ergriffen, einmal Mitral- und Aortaklappen, ein an¬ 
deres Mal ausser diesen beiden noch die Yalvula tricuspidalis. 

ln 5 Fällen fanden sich auf den Klappen kleine unscheinbare Wärzchen, 
nur in einem kam es zur Bildung von markstückgrossen, polypösen 
Vegetationen. 
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Die bakteriologische Untersuchung der Klappenauflagerungen, 
welche in 5 Fällen vorgenommen wurde, hatte folgendes Ergebniss: 

ln 3 Fällen gelang es Pneumokokken in Reincultur zu züchten, nachdem in 
2 von ihnen bereits der mikroskopische Nachweis geliefert worden war. Einmal fan¬ 
den sich zugleich bewegliche Stäbchen. In 2 von diesen Fällen wurden Impfversuche 
angestellt. In dem einen fanden sich virulente Pneumokokken, während in dem an¬ 
deren die noch lebensfähigen Mikroben bereits ihre Virulenz eingebüsst katten. 

In einem Falle wurde nur die Aussaat, in einem anderen nur die Impfung ge¬ 
macht, jedesmal mit negativem Resultat. Im sechsten Falle finden sich keine bakterio¬ 
logischen Notizen. 

Das Hinzutreten einer acuten Nephritis auf der Höhe des acuten 
pneumonischen Proeesses, charakterisirt durch albumenreiehen, hämorrha¬ 
gischen Harn, durch viel Zellelemente, Blut- und Epithelialcylinder in 
demselben, wurde in 6 Fällen, d. h. in 0,8 pCt. der Fälle, beobachtet. 

Rosen stein sah unter 130 Pneumoniefällen 2 = 1,7 pCt. 


Wagner 

n 

150 

11 

4 = 2,7 

1? 

Nauwerk 

n 

550 

11 

13 = 2,4 

11 

Aufr echt 

n 

1501 

11 

16 - 1,0 

11 

E. Fraenkel und Reiche 

ii 

956 

11 

6 = 0,53 

11 


acute Nephritiden. 

In keinem unserer 6 Fälle, mit Ausnahme eines einzigen, in dem 
gleichzeitig ein Erysipel bestand, fanden sich Anhaltspunkte für eine 
anderweitige ätiologische Deutung der nephritisehen Erscheinungen. 

Es handelte sich ausschliesslich um Männer; 3 von ihnen standen im Beginn 
des dritten Lebensjahrzehntes, der älteste Patient zählte 55, der jüngste 15 Jahre. 

4 von unseren Patienten starben, zwei bereits am Tage nach der Einlieferung, 
die beiden anderen am 3. und 4. Tage ihres Aufenthaltes im Krankcnluiuse. Zwei 
von diesen 4 Patienten waren erwiesenermaassen starke Trinker, bei einem dritten 
bestärkten heftige Delirien den Verdacht auf Potatorium. ln einem Falle blieb der 
pneumonische Process auf den Unterlappen einer Lunge beschränkt. Der zweite war 
eine Spitzenpneumonie. Bei dem dritten Patienten war die eine Lunge in ihrer ganzen 
Ausdehnung befallen; das Krankheitsbild erinnerte etwas an asthenische Pneumonie. 
In dem vierten Falle bestand Pneumonia duplex. 

Was die beiden Kranken betrifft, welche mit dem Leben davonkamen, so enthielt 
der Urin bei dem einen von ihnen noch nach 6 Wochen Spuren von Eiwciss, während 
in dem anderen Fatle die nephritisehen Erscheinungen bereits am 10. Krankheitstage 
völlig geschwunden waren. 

In 3 Fällen von genuiner Pneumonie entwickelte sich die Nephritis erst in der 
3. Krankheitswoche. 

Unter den 750 Fällen von genuiner fibrinöser Pneumonie, welche 
ich meinen Darlegungen zugrunde lege, wurde eitrige Meningitis 5mal 
beobachtet, d. h. in 0,6 pCt. der Fälle. Aufrecht hat genau dasselbe 
Procentverhältniss gefunden. 

Von unseren 5 Fällen betrafen 4 Männer, einer eine Frau. Das 
Alter der Kranken schwankte zwischen 45 und 72 Jahren. Zwei waren 
unter 50 Jahre alt, zwei andere standen zwischen 60 und 70 Jahren. 
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Die Meningitis begann in einem Falle am 13., in einem zweiten am 
17., in einem dritten erst etwa am 25. Erkrankungstage. Bei den beiden 
übrigen Patienten war ihr Anfang nicht genau zu ermitteln. 

Das Ende der Pneumonie wurde nur in einem Falle im Kranken¬ 
hause beobachtet. Auf eine zwei Tage dauernde Lysis, die am 7. Krank¬ 
heitstage begann, folgte eine eintägige Apyrexie; darauf trat von neuem 
Fieber auf, wahrscheinlich infolge einer sich entwickelnden Endocarditis. 
Erst an diese schloss sich die Meningitis an, ebenso wie in einem an¬ 
deren Falle, in dem auf die Pneumonie zunächst eine mehrtägige lieber¬ 
freie Periode folgte. Ob ein solches fieberfreies Intervall auch in den 
übrigen Fällen existirte, oder ob die Temperatur direct im Anschluss an 
die Pneumonie dauernd hoch blieb, war nicht zu entscheiden. 

Sämmtlichc 5 Fälle endeten letal. In 3 von ihnen war die 
Hirnconvexität allein betroffen, in den beiden übrigen Gonvexität und 
Basis zugleich. 

Die bakteriologische Untersuchung des meningitischen Exsu¬ 
dates, welche in allen Fällen vorgenommen wurde, ergab folgende Re¬ 
sultate: In sämmtlichen 5 Fällen gelang nicht nur der mikro¬ 
skopische Nachweis des Diplococcus pneumoniae, sondern 
auch der Identitätsnachweis mit dem Pneumonie-Diplokokken 
durch Reinculturen. In 3 von diesen 5 Fällen wurden Mäuse mit 
den Reineulturen geimpft: in zwei von ihnen war die Virulenz der 
Mikroben erhalten, im dritten war dieselbe erloschen. 

Andere durch den Diplococcus pneumoniae bedingte Processe fanden 
sich in 4 Fällen, in einem von ihnen Empyem, in den drei übrigen 
Endocarditis recens, einmal zugleich mit Mediastinitis purulenta. — 
Nach Netter fehlt die Endocarditis in mehr als % der Fälle von Me¬ 
ningitis pneumonica. 

Das klinische Bild, unter dem die Meningitis auftrat, war in den 
einzelnen Fällen verschieden. 

In 4 Fällen erfolgte der Beginn ziemlich schleichend. Einer von 
diesen 4 Fällen ist besonders bemerkenswert!! wegen der schleichenden 
Entwicklung der Krankheit. Derselbe betraf einen tf2jährigen Zahn¬ 
künstler (Nockler). 

Patient war 20 Tage vor der Aufnahme an Pneumonie erkrankt. Nach der Krise 
sollen sich Delirien und ein vorübergehender man i ak a 1 i sch er Zustand 
eingestellt haben (epikritische Delirien oder Beginn der Meningitis?). Wegen einer 
sich entwickelnden Pleuritis wurde Patient ins Krankenhaus aufgenommen, liier 
wurde am dritten Tage ein Empyem constaiirt. Da spätere Probepunc-tionen keinen 
Erfolg hatten, so wurde von einer Operation Abstand genommen. Etwa am 25. Er¬ 
krankungstage begann von neuem ein unregelmässiges Fieber unter 39°. Das .Sen- 
sorinm blieb klar, nur fielen häufige Verwechslungen in der Tageszeit 
«.uf. Niemals Klagen über Kopfschmerzen. In den folgenden Tagen fühlte sich Pat. 
subpetiv wohl, so dass er aufstand, stundenlang ausser Bett blieb und umherging. 
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Am 39. Erkrankungstage ergab die Probepunetion ein linksseitiges Empyem (Pneumo¬ 
kokken). Dasselbe wurde mittelst Rippenrescction entfernt. Nach der Operation wird 
Patient benommen und stirbt in soporösem Zustand. Am Morgen vor dem Tode will 
das Wartepersonal halbseitige Lähmung (rechts) beobachtet haben. 

Section: Weiche Hirnhäute der Convcxität und besonders der Basis eitrig in- 
liltrirt, insbesondere das Chiasma vollkommen eingebettet in ein eitriges Infiltrat, 
Ventrikel weit, darin reichliche Eitcransammlung. 

In einem fünften Falle erfolgte der Beginn der Meningitis rasch. 

Eine halbe Stunde vor dem Tode bekam der Patient plötzlich einen heftigen 
dyspnoischen Anfall mit aussetzendem Pulse und tonisch-clonischen Krämpfen im 
linken Arm. Bei der Autopsie fand sieh die Dura verdickt. Die weiche Haut an der 
Basis ebenso wie an der Convcxität etwas hyperämisch, über einer etwa Zwanzig¬ 
pfennigstückgrossen Stelle in der rechten vorderen Central Windung, 4 cm unterhalb 
des Scheitels gelegen, eitrig infiltrirt. In beiden Seitenventrikeln etwas klare 
Flüssigkeit. 

Im Anschluss hieran sei erwähnt, dass in einem Falle von eitriger 
Meningitis im meningitischen Exsudat (allerdings nur mikroskopisch) 
typische Pneumokokken nachgewiesen wurden; die Section aber er¬ 
gab keine genuine sondern eine katarrhalische Pneumonie. 

Im Verlauf der Pneumonie können halbseitige Lähmungen 
auftreten, welche zwar zu den selteneren Störungen zählen, in patho¬ 
genetischer Beziehung aber ein gewisses Interesse beanspruchen. Charcot 
und Lepinc haben, namentlich im Verlauf der Greisenpncumonie, mehr¬ 
fach Hemiplegien ohne anatomisch nachweisbare gröbere Ent¬ 
stehungsursache sich entwickeln sehen, die letzterer auf cerebrale 
Anämie zurückzuführen geneigt ist. Andere Autoren haben Fälle von 
Pneumonie mit complicirender Meningitis mitgetheilt, die von Anfang 
bis zu Ende unter dem Bilde einer llirnapoplexie mit halb¬ 
seitiger Lähmung verlief. Eine weitere Entsiehungsmöglichkeit pneu¬ 
monischer Lähmungen ist in der cmbolischen Verstopfung von Ge¬ 
hirnarterien gegeben. Endlich kann im Anschluss an die Pneumonie 
auftretende acute hämorrhagische Encephalitis heiniplegische Stö¬ 
rungen zur Folge haben. 

Iin Folgenden gebe ich eine summarische Ucbersicht über den Krank¬ 
heitsverlauf dreier’Fälle von halbseitiger Lähmung im Verlaufe von Pneu¬ 
monie, von denen zwei vcrmuthlich embolischer Natur sind, während die 
dritte vielleicht die Folge einer marantischen Thrombose ist. 

Fall 1. Pneumonia dextra super. Rechtsseitige typische Lähmung 
mit Aphasie, vermut hl ich embolischer Natur. 

Kaputz, 36jährige Arbeiterin, aufgenommen am 21. November 1891. Vater an 
Apoplexie gestorben. Patientin ist 8 Tage vor der Aufnahme mit Schüttelfrost, darauf¬ 
folgendem Fieber und Stichen in der rechten Brusthälfte erkrankt. Von Anbeginn 
ziemlich starker Icterus; Sputum rostfarben, mit deutlichem Stich ins Gallige. Beim 
Eintritt Erscheinungen einer derben Infiltration des rechten Oberlappens. Die Pneu¬ 
monie, welche in die Zeit der Influenzapneumonie fallt, zeichnet sich durch nicht 
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ganz typischen Fieberverlauf und protrahirten Verlauf aus. Herzdämpfung normal, 
dumpfe, aber reine Töne, Radialarterie von starker Spannung. Am 13. Erkrankungs¬ 
tage — 2 Tage nach erfolgter Entfieberung — plötzlich einsetzender, nach einer 
halben Stunde vorübergehender hemiplegischer Anfall mit deutlicher Aphasie. Der¬ 
selbe wiederholt sich zu gleicher Zeit am folgenden Tage, wobei indes jetzt die 
typische rechtsseitige Hemiplegie mit (completer motorischor, z. Th. sensorischer) 
Aphasie persistirt. Die Beweglichkeit des rechten Beines kehrt allmälig wieder, wäh¬ 
rend sich im rechten Arme Beugecontracturen ausbilden. Das anfangs fast völlig 
verschwundene Wortverständniss kehrt bis zu Ende Marz vollkommen zurück. Das 
anfangs vollständig erloschene Sprachvermögen bessert sich soweit, dass Patientin 
leichtere Worte von selbst, längere Satzbildungen bei Mitsprechen eines anderen gut 
herauszubringen vermag. Patientin lernt sehr gut mit der linken Hand schreiben, 
so dass sie schliesslich Abschriften vollkommen richtig liefert; dagegen macht das 
Schreiben nach Dictat grosse Schwierigkeiten. 

Fall 2. Pneumonia dextra inf. Hemiplegia sinistra. Embolie der 
rechten Brachial- (und Crural-?) Arterie. 

Rosenberg, 34jähriges Mädchen, aufgenommen am 23. Januar 1893. Patientin 
leidet seit einem halben Jahre an Kurzathmigkeit beim Treppensteigen. Seit einigen 
Wochen auffallendes Kältegefühl im linken Arm. Die jetzige Erkrankung begann am 
13. Januar mit Schüttelfrost und Stichen in der rechten Brusthälfte. Bei der Auf¬ 
nahme Zeichen einer Pneumonia dextra inferior. 10 Tage nach dem Einsetzen der¬ 
selben, in der Nacht, unter Bewusstseinsverlust Eintritt einer typischen linksseitigen 
Hemiplegie. Herz in normalen Grenzen. Töne dumpf, aber rein. Beim Eintritt ins 
Krankenhaus wurde bereits das Fehlen des rechten Radial- und Cruralpulses bemerkt, 
und als Ursache für das Fehlen des ersteren eine spindelförmige Anschwellung 
im oberen Viertel der rechten Brachialarterie constatirt, oberhalb der 
Puls vorhanden ist. Erst nach 3 Wochen wird der rechte Radial- und Cruralpuls in 
ganz schwacher Weise fühlbar. Ersterer ist nach Verlauf von weiteren 14 Tagen fast 
ebenso stark wie links. Die Beweglichkeit des linken Beines kehrt zurück, während 
am linken Arm sich Contracturen einstellen, und eine Parese des linken Facialis und 
Hypoglossus, sowie eine geringe Herabsetzung der Sensibilität auf der ganzen linken 
Seite bestehen bleiben. 

Fall 3. Pneumonia dextra. Linksseitige Hemiplegie. Thrombose 
der rechten Arteria fossae Sylvii. 

Nölte, 47jähriger Eisenbahnpackmeister, aufgenommen am 5. Juli 1893, ge¬ 
storben am 6. Juli 1893. Patient ist am 26. Juni mit Schüttelfrost etc. erkrankt; bei 
der Aufnahme Zeichen einer rechtsseitigen Pneumonie, leichte Benommenheit, links¬ 
seitige Hemianopsie. Die Benommenheit steigt, es stellt sich eine linksseitige Hemi¬ 
plegie ein, die am 2. Tage des Krankenhausaufenthaltes manifest wird. Exitus unter 
den Erscheinungen des Lungenödems. Section: Thrombose der rechten Arteria 
fossae Sylvii. Herz intact, kein wandständiger Thrombus im Ventrikel oder in linken 
Herzohr. Keine Wandveränderungen der Herzgefasse und kein anatomischer Locali- 
saiionsbefund in cerebro. 
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IX. 


(Aus dem Laboratorium für experim. Pathologie des Prof. v. Basch 

in Wien.) 

Heber den Effect der reflectorischen Ilerznervenreizung 
unter dem Einfluss von Giften. 

Von 

Dr. Ferdinand Winkler. 

Die im Laboratorium v. Basch ausgeführten Arbeiten von Kauders 1 ), 
Grossmann 2 ) und Hegglin 3 ) haben festgestellt, dass die Reizung 
sensibler Nerven eine Acndcrung der llcrzarbeit herbeiführc. Kauders 
zeigte, dass in Folge der Reizung des N. isehiadicus der arterielle Druck 
steige und der Druck im linken Vorhofe sinke, dass also durch diesen 
sensiblen Reiz die Herzarbeit gefördert werde. Gross mann machte 
diese Beobachtung zum Ausgangspunkte einer sehr ausführlichen Arbeit 
und wies nach, dass nicht allen sensiblen Reizen ein fördernder Einfluss 
auf die Herzarbeit zukomme und dass die centrale Reizung des N. la- 
ryngeus superior sogar eine Verschlechterung der llcrzarbeit veranlasse; 
dasselbe rufe die Reizung der Nasenschleimhaut, des N. phrcnicus und 
des N. sympathicus hervor, während die Reizung der übrigen sensiblen 
Nerven von einer Begünstigung der llcrzarbeit gefolgt sei. 

Die aus dem Laboratorium v. Basch in den letzten Jahren hervor¬ 
gegangenen Arbeiten haben zur Genüge gezeigt, wie sehr es zur Be- 
urthcilung der llcrzarbeit nöthig ist, gleichzeitig mit dem Carotisdruck 
auch den Druck im linken Vorhofe zu messen; es sei hier nur wieder¬ 
holt 4 ), dass der linke Vorhof das Reservoir des linken Ventrikels dar- 


1) Feber die Arbeit des linken Herzens bei verschiedener Spannung seines In¬ 
halts. Zeitschrift für klin. Medicin. XXL 

2) lieber die Aendcrungen der Herzarbeit durch centrale Heizung von Nerven. 
Zeitschrift für klin. Medicin. XXXII. 

3) Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung der Douche. Zeitschrift 
für klin. Medicin. XXVI. 

4) v. Basch, Allgemeine Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. Wien 
1802. S. 23 IT. 
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stellt, und dass der Druck im linken Vorhof dann steigt, wenn der 
linke Ventrikel nicht genügend Flüssigkeit aus ihm schöpft. Entnimmt 
der linke Ventrikel dem linken Vorhofe mehr Blut und presst er dem¬ 
gemäss mehr Blut ins Arteriensystem, so muss der Druck im linken 
Vorhofe abnehmen, während er im stärker gefüllten Arteriensystem zu- 
niramt; ebenso umgekehrt. 

Durch die Versuche von Gross mann ist nicht bloss in Bestäti¬ 
gung und Erweiterung der Versuche von Kauders die verschiedene Art 
der Beeinflussung der Herzarbeit durch reflectorische Reize klargelegt 
worden, sondern es ist auch nachgewiesen worden, dass diese begün¬ 
stigende Beeinflussung auf dem Wege der Herznerven erfolgt, indem der 
von den sensiblen Nerven ausgehende Reiz auf der Bahn der Accele- 
rantes cordis zum Herzen geleitet wird. 

Grossmann und Kauders haben ihre Versuche über die Reaction 
des Herzens gegenüber sensiblen Reizen an curarisirten Thieren ange¬ 
stellt; die Curare Vergiftung war hierbei eine constante Bedingung und 
der Wechsel der Reaction, den man hier beobachtete, musste zum Theil 
auf die Reflexbahn, zum Theil auf individuelle, das Herz betreffende 
Verhältnisse bezogen werden. Es war nun weiterhin zu untersuchen, 
wie sich die Reaction der Herzarbeit ändere, wenn man neben dem 
Curare dem Thiere andere Stoffe einverleibt, die bekanntermaassen als 
Herzgifte wirken und also in gewissem Sinne die individuellen Eigen¬ 
schaften des Herzens ändern; mit anderen Worten, die Prüfung der 
Herzreaction gegenüber sensiblen Reizen nach Einführung dieser Gifte 
konnte darüber Aufschluss geben, welche Veränderungen der individuelle 
Charakter des Herzorganismus unter dem Einflüsse der Gifte erfährt. 

Die praktische Bedeutung dieser Versuche liegt, am Tage, sic sind • 
im Stande uns per analogiam die Vorgänge durchsichtig zu machen, 
welche an kranken Herzen unter sensiblen Reizen jeglicher Art auf- 
treten. Denn es erscheint wohl gestattet, die Reaction des durch ein 
Gift krank gemachten Herzens gegenüber sensiblen Reizen mit der Rc- 
action des andersartig krank gewordenen Herzens zu vergleichen. 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich zunächst mit solchen Giften, 
welche nachweislich die Herzarbeit schädigen, nämlich Muscarin, Amyl- 
nitrit und Natriumnitrit. Was das Muscarin betrifft, so hat namentlich 
Grossmann 1 ) festgestellt, dass es eine Schädigung der Herzarbeit in 
Form eines Herzkrampfes hervorruft und dass cs hierbei zu einer Stauung 
des Blutes im linken Vorhofe kommt, welche zur Lungenschwellung, 
hungenstarrheit und Lungenödem führt. Für das Amylnitrit habe ich 2 ) 


1) Das Muscarin-Lungenüdcm. Zeitschrift für klin. Mcdicin. XII. 

2 ) Neue experimentelle Beiträge zur Amylnitritwirkung. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 18%. No. 14. 
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den gleichen Nachweis geführt; meine Versuche haben zugleich gelehrt, 
dass das durch Amylnitrit erzeugte Lungenödem weit beträchtlicher ist, 
als das durch Muscarin hervorgerufene. Dafür, dass auch das Natrium¬ 
nitrit die Herzarbeit schädige, spricht, wie schon Reichert 1 ) betonte, 
seine Verwandtschaft mit dem Amylnitrit; da aber bezügliche Versuche 
nicht vorliegen, hielt ich es für nothwendig, noch ad hoc Versuche an¬ 
zustellen. 

Um einen genauen Einblick in die Arbeit des linken Ventrikels und 
in deren Aenderungen durch Einführung von Natriumnitrit zu gewinnen, 
habe ich in meinen Versuchen gleichzeitig mit dem Carotisdruck auch 
den Druck im linken Vorhofe gemessen. Ich führe einige dieser Ver¬ 
suche, deren Ergebnisse tabellarisch zusammengestcllt sind, hier vor. 
Jede Tabelle zeigt sieben Spalten; in der ersten Spalte sind die einge¬ 
führten Natriumnitritmengen verzeichnet, in der zweiten der Carotisdruck 
in Millimetern Quecksilber, in der dritten der Carotisdruck in Millimetern 
Wasser ausgedrückt, in der vierten die Zahlen für den Druck im linken 
Vorhofe in Millimetern Wasser, in der fünften als Quotient der Herz¬ 
arbeit das Verhältnis» zwischen dem Carotisdruck und dem Vorhofs¬ 
druck, in der sechsten als Ausdruck der llerzanstrcnguug die Procent¬ 
zahlen des Carotisdruckes auf den als Hundert gesetzten Ausgangspunkt 
berechnet, und in der 7. Columne stehen die Zahlen der 5. Columne 
auf den als Hundert gesetzten Ausgangspunkt gerechnet, als Ausdruck 
der Aenderungen der Herzarbeit. 

Es ergiebt sich aus diesen Versuchen, dass dem Natriumnitrit eine 
wesentlich herzschädigende Wirkung zukommt; in manchen Fällen tritt 
sie weniger, in anderen Fällen aber stärker hervor. Als Beispiel für 
die starke Schädigung der Herzarbeit kann der Versuch IV gelten, in 


Tabelle I. 


Menge des eingefiihrten 

Natriumnitrits 

Carotisdruck in 
jnm Quecksilber 

Carotis druck in 
mm Wasser 

Vorhofsdruck in 
mm Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in Procenten 

Herzarbeit 
in Procenten 


178 

2410,8 

114 

21,15 

100 

100 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

144 

1958,4 

96 

20,40 

88,99 

96,45 


150 

2040,0 

92 

22,61 

84,27 

106,91 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

134 

1822,4 

96 

18,98 

75,28 

89,64 

2,5 ccm einer lproc. Lösung 

124 

1686,4 

92 

18,33 

69,66 

86,67 

5 ccm einer 1 proc. Lösung 

106 

1441,6 

92 

15,67 

59,55 

74,90 

10 ccm einer 1 proc. Lösung 

102 

1387,2 

96 

14,45 

57,30 

68,32 

10 ccm einer 1 proc. Lösung 

96 

1305,6 

108 

12,09 

53,93 

57,16 


1) Phys. action of potass nilrite. Am. Journ. of tlie rued. Science. 1880. p. 163. 
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Tabelle II. 


Monge fies eingeführten 

Natriumnitrits 

Carotisdruck in 
mm Quecksilber 

Carotisdruck in 
mm Wasser 

Vorhofsdruck in 
mm Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in rrocenten 

Herzarbeit 
in Procenten 


172 

2339,2 

82 

28,52 

100 

100 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

180 

2448,0 

78 

31,38 

104,65 

110,03 


138 

1876,8 

80 

23.46 

80,23 

82,26 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

84 

1142,4 

104 

10,98 

48,84 

38,50 


100 

1360,0 

92 

14.80 

58,14 

51,89 

5 ccm einer oproc. Lösung 

50 

680,0 

96 

7,08 

29,07 

24,82 

5 ccm einer 5 proc. Lösung 

44 

598,4 

106 

5,65 

25,58 

19.81 


32 

435,2 

98 

4,44 

18,60 

15.57 


Tabelle UI. 



66 

897,6 

32 

28,05 

100 

100 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

40 

544,0 

30 

18,13 

60,61 

64,63 

5 ccm einer 5 proc. Lösung 

28 

380,8 

24 j 

15,87 

42,42 

56.58 

5 ccm einer 5 proc. Losung 

20 

272,0 

26 

10,46 

30,30 

37,30 

48 

652,8 

36 

18,13 

| 72,73 

64,53 

4 ccm einer 5 proc. Lösung 

44 

598,4 

30 

19,95 

66,67 

71,12 

8 

108,8 

32 

3,40 

12,12 

13,23 


Tabelle IV. 



98 

1332,8 

112 

11,90 

100 

100 

2,5 ccm einer 1 proc. Lösung 

34 

462,4 

132 

3.50 

34,69 

29.41 


54 

734,4 

110 

6.68 

55,10 

56,13 

5 ccm einer 5 proc. Losung 

38 

516,8 

110 

4,70 

38,70 

39,50 


32 

435,2 

100 

4.35 

32,65 

36,55 


46 

625,6 

108 

5,79 

46,94 

48,55 

2,5 ccm einer 5 proc. Lösung 

42 

571,2 

112 

5,10 

j 42.86 

42,87 


22 

299,2 

84 

3.56 

j 22,45 

29.92 


16 

217,6 

78 

2,79 

! 16,33 

23,44 


6 

81,6 

114 

0,72 

6,12 

6,05 


welchem die Herzarbeit von 100 auf 29,41 pCt. nach Einspritzung von 
2,5 ccm einer 1 proc. Natriumnitritlösung sinkt; als Beispiel einer gerin¬ 
geren Schädigung sei der Versuch I angeführt, in welchem die Herz¬ 
arbeit nur von 100 auf 57,16 pCt. gesunken ist und die ersten Ein¬ 
wirkungen des Natriumnitrits auf die Herzarbeit ziemlich gering waren. 

Ich kann nun dazu übergehen, den Einfluss der Reizung des Ischiadi- 
cus auf das vergiftete Herz zu besprechen. Die Versuche wurden in der 
V eise ausgeführt, dass vor dem Versuche der Ischiadicus der einen Seite 
freigelegt und mit einer Reizelektrode armirt wurde. Dann wurde wäh¬ 
rend der Druck in der Carotis und im linken V orhofe geschrieben wurde, 
der Ischiadicus faradisch gereizt, um die reflectorische Reaction des 
Herzens vor der Vergiftung kennen zu lernen. Hatte man sich in solcher 
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Weise von der normalen Ilerzreaction (Ansteigen des arteriellen Blut¬ 
drucks und Absinken des Drucks im linken Vorhofe) überzeugt, so wurde 
dem Thierc eines der drei oben angeführten Ilerzgifte gegeben und der 
Reizversuch in den verschiedenen Stadien der fortschreitenden Vergiftung 
wiederholt. 

Ich beginne mit der Muscarinvergiftung. Dem vorher curarisirten 
Thiere wurde eine 1 2 P roc * Muscarinlösung eingespritzt und im Stadium 
der Pulsverlangsamung der lschiadicus gereizt; wir begannen mit 8 cm 
Rollenabstand und näherten allmälig die beiden Spiralen einander. 

Aus meinen Versuchen greife ich ein Beispiel heraus, dass den Unter¬ 
schied der Rcaction auf den sensiblen Reiz vor und nach der Muscarin¬ 
einspritzung besonders deutlich zeigt. 


Eingriff. 

Carotisdruck in 
Quecksilber i 

Carotisdruck in 
Wasser 

Vorhofsdruck 
in Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in Procenten 

Herzarbeit in 
Procenten 


28 

380,8 

118 

3,23 

100,0 

100,0 

Ischiadicusreizung, 8 cm Rollenabstand 

130 

1768,0 

118 

15,00 

464,39 

464,40 


46 

625,6 

212 

2,95 

164,29 

91,33 

Muscarininjection. 

54 

734,4 

270 

2,72 

192,86 

84.21 

Ischiadicusreizung, 8 cm Rollcnabstand 

120 

1632,0 

244 

6,70 

428,57 

207,43 


84 

1142,4 

184 

6,21 

300,0 

192,26 


62 

843,2 

132 

6,38 

221,43 

197.50 

Muscarininjection ........ 

60 

816,0 

180 

4,53 

214,29 

140,25 

Ischiadicusreizung, 8 cm Rollenabstand 

82 

1115,2 

186 

6,20 

292,86 

191,95 


58 

788,8 

194 

4,06 

207,14 

125,70 

Ischiadicusreizung, 7 cm Hollenabstand 

96 

1805,6 

178 

7,33 

342,86 

226,93 


64 

860,4 

11S 

7,29 

228,57 

225.70 

Ischiadicusreizung, 7 cm Rollcnabstand 

88 

11%,8 

114 

10,50 

314.29 

325,08 


66 

897,6 i 

116! 

7,74 

•235,71 

239,63 

Ischiadicusreizung, 6 cm Rollcnabstand 

94 

1278,4 

108 

11,84 

335,71 

366,56 


64 

860,4 

94 

9.16 

228,57 

283,59 

Muscarininjection. 

50 

680,0 

240 

2,83 

178,57 

87,62 

Ischiadicusreizung, 5cm Rollenabstand 

64 

860,4 

250 

3,44 

228,57 

106,50 


52 

! 707,2 

214 

3,31 

1S5,71 

102,48 

Ischiadicusreizung, 4 cm Rollcnabstand 

76 

1033,6 

226 

4,56 

271,43 

141,18 


66 

897,6 

126 

7,12 

235,71 

220.43 


64 

860,4 

124 

6,94 

228,57 

214,86 

Ischiadicusreizung, 4cm Rollcnabstand 

74 

! 1006,4 

120 

8,39 

264,29 

259,75 


60 

' 816,0 

1 114 

7,15 

214,29 

221,36 

Durchschneidung der Vagi. 

50 

680,0 

144 

1 

4,72 

178,57 

146,13 


Am unvergifteten Thiere ruft die Reizung des lschiadicus bei 8 cm 
Kollenabstand eine Steigerung des Herzarbeitsquotienten von 3,23 auf 
15,0, also eine Zunahme der Herzarbeit um 364,4 pCt. hervor. Nach 
der ersten Muscarineinspritzung erzeugt eine gleichstarke Ischiadieus- 
reizung eine Vermehrung des Quotienten von 2,72 auf 6,70, also nur 
jnehr eine Vermehrung der Herzarbeit um 146,3 pCt. Nach einer zweiteu 
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Muscarininjection hat eine weitere gleichstarke lschiadicusreizung einen 
noch geringeren Effect, indem sich der Quotient der Herzarbeit von 4,53 
auf 6,20 hebt, die Herzarbeit. somit nur um 37,1 pCt. zunimmt. Die 
Steigerung der Stromstärke durch Verminderung des Rollonabstandes auf 
7 cm hat eine relative Vergrösserung der Herzarbeit zur Folge; der 
Quotient der Herzarbeit vermehrt sich von 4,06 auf 7,33, die Herz¬ 
arbeit hat sich um 80,5 pCt. gebessert; eine nächste lschiadicusreizung 
wieder mit 7 cm Rollenabstand konnte, analog wie wir es früher gesehen 
haben, nur mehr eine weit geringere Förderung der Herzarbeit hervor- 
rufen; der Quotient der Herzarbeit stieg von 7,29 auf 10,50, was einer 
Zunahme der Herzarbeit um 44,0 pCt. entspricht. Bei einer weiteren 
Verstärkung der Stromstärke hebt sich wieder um etwas der Effect der 
lschiadicusreizung, der Quotient der Herzarbeit steigt bei der Reizung 
mit 6 cm Rollenstand von 7,74 auf 11,84, die Herzarbeit bessert sich 
also um 52,9 pCt. Es wird nun ein drittesmal Muscarin eingespritzt; 
das vergiftete Herz vermag trotz einer neuerlichen Vermehrung der Strom¬ 
stärke nur eine geringe Arbeit aufzubringen, der Quotient der Herzarbeit 
nimmt bei Reizung des Ischiadieus mit 5 cm Rollenstand von 2,83 auf 
3,44 zu, die Herzarbeit hat somit nur eine Besserung um 21,5 pCt. zu 
verzeichnen. Eine Verminderung des Rollenabstandes auf 4 cm vermehrt 
die reflcctorische Begünstigung der Herzarbeit:, der Quotient der Herz¬ 
arbeit steigt von 3,31 auf 7,12, die Herzarbeit bessert sich um 115,1 pCt. 
Eine nochmalige Reizung bei 4 cm Rollenstand hat aber nur mehr eine 
Zunahme des Quotienten von 6,94 auf 8.39, also eine Besserung der 
Herzarbeit um 20,9 pCt. im Gefolge. 

Es ergiebt sich aus diesem Versuche zunächst die Thatsache, dass 
bei der Muscarinvergiftung die Reaction des Herzens auf sensible Reize 
zwar in positivem Sinne ausfällt, aber gegenüber der Norm wesentlich 
herabgesetzt ist. Die lschiadicusreizung ruft nur eine geringe Besserung 
der Herzarbeit hervor. Hierin kann man also nur eine relative Schädi¬ 
gung des Herzens erblicken, die namentlich dann deutlich zu Tage tritt, 
wenn bei dem Nachlassen der Muscarinwirkung eine neue Dosis Muscarin 
eingespritzt wird. 

Der schädigende Einfluss eines Herzgiftes auf die llerzarbeit, inso¬ 
weit sie sich in der Reaction derselben gegenüber sensiblen Reizen kund- 
giebt, tritt bei der Intoxication mit Natriumnitrit, noch deutlicher zutage. 
Gewöhnlich ist der Effect der lschiadicusreizung bei dem unter Natrium¬ 
nitritwirkung stehenden Thierc geringer als beim normalen Thiere. 

In einigen Versuchen konnten wir beobachten, dass die am un ver¬ 
gifteten Thiere normal befundene Reaction des Herzens auf lschiadicus¬ 
reizung im Stadium der Vergiftung eine Aenderung zu Ungunsten der 
Herzarbeit erfährt; während nähmlieh der Druck in den Arterien in ge¬ 
wöhnter Weise steigt, sinkt der Druck im linken Vorhofe nicht wie am 
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uiivcrgiftctcn Thiorc ab, sondern bleibt in derselben Höhe erhalten oder 
steigt sogar etwas an. Es stellt sich also ein Verhältnis heraus, welches 
lehrt, dass wohl die Herzarbeit nicht absolut geschädigt, sondern durch 
den sensiblen Reiz etwas gebessert wird, aber im Vergleich zur normalen 
Rcaction relativ geschädigt erscheint. 

In einer zweiten Reihe von Versuchen hatten zwei auf einander fol¬ 
gende Reizungen des Ischiadicus einen verschiedenen Erfolg. Die erste 
Reizung verlief so wie am unversehrten Thiere, die zweite Reizung rief 
al»er eine Verschlechterung der Herzarbeit hervor. Diese Verschlechte¬ 
rung kann durch zwei Momente veranlasst werden, welche beide in der 
dritten der nachfolgenden Tabellen zum Ausdruck kommen, einmal da¬ 
durch, dass mit dem Druck in der Arterie auch der Druck im linken 
Vorhofe steigt und weiteres dadurch, dass wohl der Druck im linken 
Vorhofe gleichzeitig mit dem Arteriendruck sinkt, aber weniger als letzterer. 

Aon den nachfolgenden drei Tabellen illustriren die beiden ersten 
die ersteren und die dritte Tabelle die zweiten Versuchsresultate. Die 
mitgetheilten Versuche zeigen, dass das Natriumnitrit unter Umständen 
den Mechanismus, durch welchen eine Besserung der Herzarbeit auf 
Rechnung sensibler Nerven erfolgt, zu schädigen vermag. 


I. 


Eingriff. 

Carotisdruck in 
mm Quecksilber 

Carotisdruck in 
mm Wasser 

Vorhofsdruck in 
mm Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in Procenten 

Herzarbeit 
in Procenten 


126 

1513,6 

; 7S 

i 

19,40! 

i 

ioo ! 

100 

2.5 ccm einer lproc. Natriumnitritlösung 

C4 

870.4 1 

1 72 

12,09 ! 

50,79 

62,32 


56 

761,6 

68 

11.20 

44,44 

57,73 

Ischiadicusreizung bei 7 cm Rollenabstand 

64 

870,4 

68 

12,80 

50,79 

65,98 


56 

761,6 

72 

10,58 

44,44 

54,54 


52 

707,2 

68 

10,40 

41,27 

53,61 

Ischiadicusreizung bei 6 cm Rollenabstand 

62 

843,2 

68 

12,40 

49,21 

63,92 


56 

761,6 

54 

14,10 

44,44 

72,68 


56 

761,6 

66 

11,53 

44,44 

59,44 

Lschiadicusrcizung bei 4 cm Rollenabstand 

64 

870,4 

70 

12,43! 

50,79 

64,07 


II. 



136 

1849,6 

74 

25,00 

100 

100 

Ischiadicusreizung bei 4 cm Rollenabstand 

146 

1985,6 

48 

41.37 i 

107,35 

165,48 


136 

1849,6 

52 

35.57 

100 

142,28 

2.5 ccm einer 1 proc. Natriumnitritlösung 

78 

1 1060,8 

54 

19,64 

j 57,35 

78,56 

Ischiadicusreizung bei 4 cm Rollenabstand 

94 

i 1278,4 

: 56 

22,83 

1 70,22 

90,52 


60 

i 816,0 

i 58 

14,07 

44.12 

i 56,28 

Ischiadicusreizung bei 4 cm Rollenabstand 

86 

1169,6 

| 60 

19,49 

63,23 

1 77,96 


54 

1 734,4 

1 56 

13,11 

39,70 

1 52,44 

3 ccm einer 1 proc. Natriumnitritlösung . 

52 

707.2 

| 58 

12,19 

38,23 

! 48,76 


52 

707.2 

' 54 

13.10 

38,23 

i 52,40 

Ischiadicusreizung bei 4 cm Rollenabstand 

72 

i 979,2 

; 56 

17,50 

52,94 

1 70,00 
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Eingriff 

Carotisdruck in 
mm Quecksilber 1 

Carotisdruck in 
mm Wasser 

Vorhofsdruck in 
mm Wasser 

Quotient der 
Herzarbeit 

Herzanstrengung 
in Procenten 

Herzarbeit 
in Procenten 


98 

1332,8 

112 

11,90 

100 

100 

2,5 ccm einer 1 proc. Natriumnitritlösung 

34 

462,4 

132 

3,50 

34,69 

29,41 

Ischiadicusrcizung bei 8 cm Rollenabstand 

80 

1088,0 

110 

9,89 

81,63 

83,11 


40 

544,0 

44 

12,36 

40,82 

103,86 

Ischiadicusrcizung bei 8 cm Rollenabstand 

82 

1115,2 

104 

10,72 

83,67 

90,08 


48 

652,8 

104 

6,28 

48.98 

52,77 


54 

734,4 

110 

6,68 

55,90 

56,13 

5 ccm einer 5 proc. Natriumnitritlösung . 

38 

516,8 

110 

4,70 

38,70 

39,50 


32 

435,2 

100 

4,35 

32,65 

36,55 

Ischiadicusrcizung bei 7 cm Rollenabstand 

50 

680,0 

102 

6,67 

51,02 

56,05 


40 

544,0 

92 

5,91 

40,82 

49,66 

Ischiadicusrcizung bei 6 cm Rollenabstand 

48 

652,8 

88 

7,42 

48,98 

62,35 


52 

707,2 

114 

6,20 

53,06 

52,10 

Ischiadicusrcizung bei 5 cm Rollenabstand 

46 

625,6 

108 

5,79 

46,94 

48,55 

2,5 ccm einer 5 proc. Natriumnitritlösung 

42 

571,2 

112 

5,10 

42,86 

42,87 


22 

| 299,2 

84 

3.56 

22,45 

29,92 

Ischiadicusrcizung bei 5 cm Rollenabstand 

16 

217,6 

78 

2,79 

16,33 

23,44 


6 

81,6 

114 

0,72 

6,12 

6,05 


Danach den Untersuchungen von Grossmann der begünstigende Ein¬ 
fluss der sensiblen Reize auf die Herzarbeit auf dem "Wege der Accelc- 
rantes läuft, so ist aus meinen Versuchen zu schliessen, dass das Na- 
triumnitrit gerade den Angriffspunkt der Accelerantes im Herzen in un¬ 
günstiger Weise beeinflusste. 

Weiterhin sahen wir, dass bei dem unter der Natriumnitritwirkung 
stehenden Thiere die Ischiadicusrcizung statt von einer Arteriendruck¬ 
steigerung gerade umgekehrt von einer Arteriendrucksenkung gefolgt 
sein kann. Diese Erscheinung ist wohl nur nur so zu deuten, dass 
diejenigen Gcfässcentra, von welchen depressorische Einflüsse zu den 
Uefässen verlaufen, in stärkere Erregung versetzt werden, als die 
vasoconstrictorischcn Gentra. Eine solche Wirkung von Reizung sen¬ 
sibler Nerven ist übrigens schon von Latschenberger und Dcahna 1 ) 
beobachtet worden, und das hat diese beiden Autoren zur Annahme ge¬ 
führt, dass im Nervns ischiadicus sowohl erhebende als erniedri¬ 
gende Erregungen zu den Ccntren flicssen. Die vasoconstrictorischcn 
Centra selbst werden in einen Zustand geringer Erregbarkeit versetzt; 
dies geht aus dem constanten Sinken des arteriellen Blutdruckes nach 
Einführung von Natriumnitrit hervor. 

In dieser Richtung besteht eine vollständige Analogie zwischen der 


1) Beiträge zur Lehre von der rellectonschen Erregbarkeit der Gelassmusculatur. 
l'flnger’s Archiv 1876. XII. S. 199. 

Zcitschr. f. kJin. Medicin. 36. Bd. H. 1 u. 2. IQ 
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bekannten Wirkung des Amylnitrits und der Wirkung des Natrium¬ 
nitrits. 

Die eigentümliche Erscheinung, dass in einigen Fällen der günstige 
Einfluss der Ischiadicusrcizung auf die Herzarbeit bei wiederholter Reizung 
in das Gegenteil verkehrt wurde, lässt sich, so weit unsere Erfahrung 
reicht, nicht mit Erscheinungen am unvergifteten Thiere analogisiren und 
kann wohl darauf zurückgeführt werden, dass das Herz unter dem Ein¬ 
flüsse des Giftes leichter ermüdbar wird. 

Jedenfalls ist der in der Tabelle III mitgetheilte Versuch, bei dem 
die erste Ischiadicusrcizung ein Steigen des Arteriendruckes und ein 
Sinken des Vorhofsdruckes hervorrief, während die darauf folgende 
Ischiadicusrcizung unter dem Steigen des Artcriendruekcs auch ein sehr 
beträchtliches Ansteigen des Vorhofsdruckes veranlasste, sehr bemerkens¬ 
wert, um somehr, als die hier zum Ausdruck kommende. Umkehr der 
Rcaction ihr Analogon bei der gleich zu besprechenden Arnylnitrit- 
vergiftung findet. 

Bei Einführung des Amylnitrits ist die Veränderung der Herzaction 
nach Einwirkung sensibler Reize am auffallendsten. Ich möchte einen 
meiner Versuche zum Belege dessen anführen, und seine Resultate in 
tabellarischer Weise zusammenstellen: ich bemerke zugleich, dass die 
übrigen Versuche durchwegs im gleichen Sinne ausfielen. 


Eingriff. 

Carotisdruck in Millimeter 
Quecksilber 

Carotisdruck in Millimeter 
Wasser 

Yorhofsdruck in Millimeter 
Wasser 

Quotient der Ilerzarbcit 

llerzanstrengung in Proc. 
auf den Ausgangspunkt 
berechnet 

Ilerzarbcit in Procent, auf 
den Ausgangspunkt be¬ 
rechnet 

Veränderung d. Herzarbeit 
infolge der Tschiadicus- 
rcizung in Proccnten 

Ausgangspunkt des Versuchs . . 

138 

1870,8 

70 

26,8 

100 

100 






1 



+ 233,23 

Ischiadicusrcizung am normalen 

172 

2339,2 

26 

89,3 

124,64 

333,23 


Thiere bei 8 cm Rollenabstand 








Nach Inhalation von 42 gtt. Amyi- 

54 

734,4 

94 

7,8 

39,13 

29,10 


nitrit 







— 20,6 


108 

1468,8 

238 

6,2 

78,26 

23,10 



68 

924.8 

90 

10,3 

49,28 

! 38,43 









— 27.14 

Ischiadicusrcizung bei 8cm Rollen- 

90 

1124,0 

162 

7,5 

65.22 

28,11 


abstand 

70 

95-2,0 

82 

11,6 

50,72 

43,58 


Inhalation von weiteren 6 gtt. 

48 

052,8 

! 60 

10.9 

34,78 

1 40.67 

— 45,88 

Amylnitrit 


1 






Ischiadicusrcizung bei 8 cm Rollen¬ 

78 

1000,8 

1 180 

5,9 

58,52 

22.1 


abstand 


i 


i 

1 
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Wie die in diesen Tabellen enthaltenen Vcrsueho lehren, geht die 
Heizung des lschiadicus hier immer mit einer eclatanten Schädigung der 
Herzarbeit einher. Der Unterschied zwischen der vor der Einführung 
des Giftes fcstgcstellten Reaction und der nach der Einführung der¬ 
selben beobachteten Keaction ist sehr auffallend; denn die am unver¬ 
muteten Thiere nach Ischiadicusreizung um 233 pCt. verbesserte Ilerz- 
arbeit wird am vergifteten Thiere gegenüber dem Ausgangspunkte um 
78 pCt. und gegenüber der vorangehenden Vcrsuchsphasc um 45 pCt. 
verschlechtert. 

Vergleicht man die Acnderung der Herzarbeit nach Reizung 
sensibler Nerven, wie sie nach Amylnitriteinführung auftritt, mit der¬ 
jenigen, die am muscarinisirten Thiere erfolgt, so zeigt sich zwischen 
den Wirkungen von Amylnitrit und von Muscarin ein wichtiger Unter¬ 
schied. 

Beide sind eminente Herzgifte und doch wirken sie, wie man aus 
dem Effecte der Reizung sensibler Nerven erfährt, in sehr verschiedener 
Weise. Das Muscarinherz verhält sich gegenüber der durch Ischiadicus¬ 
reizung hervorgerufenen Drucksteigerung annähernd wie ein normales 
Herz; das Amylnitritherz wird aber mit dieser Drucksteigerung insuffi- 
cient. Das Amylnitrit lähmt also die regulatorischen Einrichtungen im 
Herzen, welche bei erhöhter Spannung die Herzarbeit zu bessern ver¬ 
mögen; die Muscarin Vergiftung lässt aber diese regulatorischen Einrich¬ 
tungen intact; es stimmt dies in gewissem Sinne mit den Versuchen 
von Weinzweig 1 ) und Grossmann 2 ) überein, welche lehren, dass die 
Muscarinvcrgiftung die beschleunigende Wirkung der Accleransrcizung 
nicht auf hebe, und dass das mit Muscarin vergiftete Herz durch die 
Acecleransreizung in einen der Norm nahekommenden Zustand überge- 
führt werde. 

Damit der Unterschied zwischen der Keaction der durch Amylnitrit 
vergifteten Herzen und zwischen der Reaction des normalen Herzens 
gegenüber der Reizung sensibler Nerven klarer hervortretc und verständ¬ 
licher werde, will ich die letztere und ihren Effect hier kurz erläutern. 
Wie die Versuche von Kauders und Grossmann gelehrt haben, führt 
eine Drucksteigerung, wenn sie durch Einführung mechanischer Wider¬ 
stände ins Gebiet der Aorta, etwa durch Aortencompression, hervorge¬ 
rufen wird, zu einer Insufficicnz des linken Ventrikels. Dicsfc durch 
eine erhöhte Spannung der Ilcrzwand hervorgerufene Insufficicnz des 
linken Ventrikels bezeichnet v. Basch als eine sceundärc; die sceundäre 


1) Ueber das Verhalten des mit Muscarin vergifteten Herzens gegen seine Ner¬ 
ven. Archiv für Anatomie und Physiologie. 1882. 

2) Ueber die Aenderungen der nerzarbeit durch centrale Reizung von Nerven. 
Zeitschrift für klin. Mcdicin. XXXII. 1897. 

10* 
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Insufficienz tritt nicht auf, wenn die Spannung dadurch erzeugt wird, 
dass auf dem rcllcctorischcn Wege der Reizung sensibler Nerven die 
Gefässe verengt und die Gefässwiderstände erhöht werden und zwar des¬ 
halb nicht, weil zugleich hiermit ebenfalls auf dem Wege des Reflexes 
dem Herzen Einflüsse Zuströmen, welche nicht nur das Auftreten der 
secundären Insufficienz hindern, sondern sogar dessen Arbeit, beziehungs¬ 
weise dessen Contractionsvermögen in günstigem Sinne beeinflussen. 

Die Steigerung des intracardialen Druckes an sich macht also das 
Herz sccundär insufficient; aber eine Steigerung des intracardialen Druckes, 
welche auf dem Wege der Reizung sensibler Nerven erfolgt, verhindert 
nicht nur das Auftreten der secundären Insufficienz, sondern erhöht die 
Arbeitsfähigkeit des Herzens. Da die Steigerung des intracardialen 
Druckes, wenn sie in einem der Amylnitritvergiftung unterliegenden 
Herzen durch Reizung sensibler Nerven herbeigeführt wird, zu einer In¬ 
sufficienz des Herzens führt, welche, da unter Drucksteigerung erfolgend, 
als eine secundäre Insufficienz zu bezeichnen ist, so muss dem Amvl- 
nitrit die Wirkung beigemessen werden, dass es die Entfaltung der 
Thätigkeit jener Apparate hindert, welche sonst das Auftreten der secun¬ 
dären Insufficienz unterdrücken. Die Drucksteigerung nach Reiznng 
sensibler Nerven wirkt hier somit gerade so, als ob sie nicht durch 
sensible Reize, sondern durch Einführung mechanischer Widerstände ver¬ 
anlasst wäre. Die Reizung sensibler Nerven erzeugt bei einem mit 
Amylnitrit vergifteten Herzen eine secundäre Insufficienz. 

Die bisher mitgetheiItcn Versuche haben dargelegt, dass die gün¬ 
stige Reaetion des Herzens gegenüber sensiblen Reizen durch die Ein¬ 
verleibung von Herzgiften entweder aufgehoben oder mindestens ver¬ 
ringert wird, dass also die systolische Contractionsfähigkcit des Herzens 
eine absolute oder eine relative Einbusse erleidet. Es war nun weiter 
zu untersuchen, ob auch die den Rhythmus des Herzens beeinflussenden 
Apparate von der Vergiftung betroffen werden. Zu diesem Zwecke 
musste vor allem die Pulsfrequenz berücksichtigt werden. 

Die Untersuchung der Pulsfrequenz nach Reizung der Ischiadicus 
beim normalen Tliiere ergiebt in Uebereinstimmung mit allgemein be¬ 
kannten Thatsachen eine Verlangsamung der Pulsschläge auf der Höhe 
der Reizung, die dann gewöhnlich in eine Arrhythmie übergeht. Anders 
ist dies beim vergifteten Tliiere. Bei der Amylnitritvergiftung, bei 
welcher eine starke Vermehrung der Pulsfrequenz auftritt, ruft die 
Ischiadicusreizung keine wesentliche Veränderung hervor, bei der Ver¬ 
giftung mit Natriumnitrit, die nur eine geringe Vermehrung der Pulszahl 
hervorruft, sieht man im Gefolge der Ischiadicusreizung deutlich eine 
weitere Vermehrung der Pulsfrequenz um etwa ein Achtel eintreten. 
Viel klarer ist dies Verhalten bei der Muscarinvergiftung, welche be- 
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kanntlieh eine ausserordentlich grosse Pulsverlangsamung erzeugt; liier 
tritt nach der Ischiadicusreizung eine ziemlich bedeutende Steigerung der 
Pulsfrequenz ein. 

Nachfolgend die tabellarische Anführung einiger Versuchsresultate: 


n? 

fl 

cS 

Zahl der Pulsschläge 

Puls- 

Proc. 

A 

e3 

Zahl 

der Pulsschläge 

Puls- 

Proc. 

M 

bO 

CD 

i 

u 

JS 

bß 


U 

eS 

C 

— 

3 

N 

xi 

:0 

JA 

u . 

© bD 
"O fl 

rO 

© £ 

rt 

fl 

© 

fl 

S-4 . 

© bß 

Hfl fl 

<"D ■— 

© 2 

o 

i © 

03 

nd 

u 

bß 

fl 

fl 

-fl 3 

SS 

s © 

JA fl 
eö c“ 1 
fl © 
fl > 

£ 

© 

Oh 

TT 

U 

D 

rfl N 
» © 

** 

E S 

■a g. 

G © 

3 > 

cm 

o 

> 

« 


CS3 

cm 

o 

> 


CS3 

8 

21 

72 

75 

257 

8 

75 

120 

60 

8 

105 

105 

114 

9 

8 

120 

126 

5 

8 

7 

36 

36 

36 

36 

42 

75 

17 

108 

Neuerliche 

Vergiftung. 

7 

75 

75 

80 

6 

8 

33 

75 

127 

6 

75 

84 

90 

20 

8 

75 

81 

8 






8 

81 

90 

11 


Neuerliche Vergiftung. 


8 

90 

102 

13 

4 

21 

36 

60 

185 





4 

60 

66 

69 

15 






g Rollenabstand 

Zahl 

der Pulsschläge 

Zunahme der Puls¬ 
frequenz in Proc. 

g Rollenabstand 

Zahl 

der Pulsschläge 

Zunahme der Puls¬ 
frequenz in Proc. 

vor der 
Reizung 

fe bß 

.a .2 

S* 

vor der 
Reizung 

nach der 
Reizung 

7 

42 

51 

21 

8 

57 

78 

37 

7 

51 

54 

6 

7 

78 

123 

57 

7 

54 

l 129 

139 





Neuerliche 

Vergiftung. 


Neuerliche Vergiftung. Durchschncidimg 

i 

33 

36 

9 

der 

Vagi und < 

1er Aeecler 

antes. 

7 

45 

63 

40 

7 

24 

24 

0 

7 

45 

78 

73 





Neuerliche 

Vergiftung. 






7 

33 

39 

18 





5 

39 

60 

54 





5 

45 

66 

47 





4 

66 

78 

18 






Aus den Versuchen ergiebt sich, dass die Pulsbesehlcunigung am 
stärksten dann auftritt, wenn die Ischiadicusreizung bald nach der Mus- 
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carineinspritzung vorgenommen wird, um mit Ablauf der Muscarin Wirkung 
geringer zu werden. Eine Bedingung für das Auftreten der Pulsbe¬ 
schleunigung ist die Unversehrtheit der Nervi accelerantes, da mit ihrem 
Durchschneiden die Pulsbeschleunigung nach Ischiadicusrcizung voll¬ 
ständig aufhört. Dass die Pulsbeschleunigung nach Ischiadicusrcizung 
bei Thieren, die mit Muscarin vergiftet worden, deutlicher in Erschei¬ 
nung tritt, als bei Thieren, denen andere Herzgifte gegeben worden, 
hängt damit zusammen, dass durch Muscarin der zur Puls Verlangsamung 
führende Einfluss der Vagus ausgeschaltet wird. Die von mir ange- 
stclltcn Versuche bilden somit eine Ergänzung der Versuche von Wein- 
zweig, durch welche nachgewiesen wurde, dass im Stadium der durch 
Muscarin hervorgerufenen Pulsverlangsamung die dirccte Reizung des 
Vagus unwirksam ist, dass aber die Acceleransreizung in ihrem Effecte 
nicht geschädigt wird. 

Noch in anderer Richtung bestätigen meine Versuche die von 
Weinzweig gefundenen Thatsachen; er beobachtet«', dass die im Stadium 
der Pulsverlangsamung vorgenommene Accelerans-Reizung nicht allein 
eine Beschleunigung hervorrufe, sondern dass diese Beschleunigung an- 
haltc. Es tritt, wie Weinzweig hervorgehoben hat, durch die Aeeelc- 
ransreizung eine Art Entgiftung des muscarinisirten Thieres ein, die sich 
durch einen raschen Uebergang der sonst ziemlich lange anhaltenden 
Pulsvcrlangsamung in Pulsbeschleunigung kundgiebt. ln gleicher Weise 
wirkt, wie wir oben gesehen haben, die Ischiadicusrcizung. Die Gleich¬ 
heit der Wirkung auf das Herz nach der dircctcn Acceleransreizung und 
nach der reflectorischen Reizung liefert einen ferneren Beweis für die 
Annahme, dass sich der Reiz von den sensiblen Bahnen auf das Herz 
durch den Accelerans bewegt. 

Die hier mitgetheiltcn Versuche erweitern also zunächst unsere 
Kenntnisse über die Wirkungsweise des Natriumnitrits, des Amylnitrits 
und des Muscarins und verdienen deshalb unsere Aufmerksamkeit, weil 
sie uns über eine neue bisher nicht beachtete Reactionsändcrung des 
Herzens Aufschluss geben. Wie die Thatsachen lehren, ist die Reactions- 
änderung eine doppelte; einerseits bezieht sie sich auf den rein muscu- 
lären Apparat, also auf die Contractionsfähigkeit des Herzens und 
zweitens auf dessen rhythmischen Apparat. Es haben aber diese Ver¬ 
suche nicht bloss (‘ine Bedeutung für die Arzneiphysiologie und für die 
Toxikologie, sie dürfen auch ein praktisch klinisches Interesse für sich 
in Anspruch nehmen. 

In der Therapie der Herzkrankheiten spielen gerade die sensiblen 
Reize eine grosse Rolle, so die von Bädern und namentlich Kohlen¬ 
säurebädern ausgeübten Hautreize, hydriatische Proceduren, Muskelreize, 
aetive und passive Gymnastik, körperliche Bewegung etc. 
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Die Kcaction auf diese Reize muss nun verschieden ausfallen, je 
nach der Rcactionsfähigkcit des Herzens. Wie unsere Versuche lehren, 
wird die Rcactionsfähigkcit durch Gifte wesentlich beeinflusst, und es 
lässt sich die Vorstellung nicht von der Hand weisen, dass eine solche 
Acnderung der Rcactionsfähigkcit des Herzens ähnlich wie durch Gifte 
auch durch anatomische Veränderungen des Muskels und des rhyth¬ 
mischen Apparats im Herzen zu Stande kommen können. 

Auch dürfen wir uns wohl verstellen, dass Autointoxicationcn in 
gleichem Sinne auf das Herz einwirken können, wie die bekannten Gifte, 
auf welche sich die hier vorgeführten Versuche beziehen. Derselbe Reiz 
kann somit auf verschiedene Herzen verschieden, ja entgegengesetzt 
wirken, und bei unserem therapeutischen Handeln darf deshalb nicht 
bloss der Eingriff selbst, sondern es muss auch die mögliche Verschie¬ 
denheit seiner Wirkung in Betracht gezogen werden. 
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(Aus der III. raed. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Senator.) 

Zur Kenntniss der Wirkungsweise gewisser die Zucker¬ 
ausscheidung herabsetzender Mittel. 

Von 

Dr. Paul Friedrich Richter, 

Assistenten der Klinik. 


In einer früheren Arbeit 1 ) wurde gezeigt, dass es mit einigen Körpern 
aus der Coffeinreihe mit Sicherheit gelingt, unter gewissen Bedingungen 
Glykosurie zu erzeugen. Zu diesen Bedingungen gehört Glykogcnreichthuin 
der Leber: Die Coffeinpräparate bewirken eine vermehrte Zuckerbildung 
in der Leber durch beschleunigte Saccharificirung des angehäuften Glyko¬ 
gens, dadurch Hyperglykämie, und schliesslich Glykosurie. 

Nun kennen wir andererseits eine Reihe von Mitteln, welche eine 
vorhandene Zuckerausscheidung temporär herabsetzen oder ganz aufheben 
können, sei es, dass es sich um eine artificielle, sei es, dass cs sich um 
eine pathologische Glykosurie handelt. Fast alle sind empirisch ge¬ 
funden, ihre Wirkungsweise nur wenig bekannt. Es liegt nun nahe, 
nachzusehen, ob cs sich bei diesen Mitteln auch um einen antagonistischen 
Effect gegenüber der besprochenen Art von Glykosurie handelt. Wenn 
dies der Fall ist, würde, nachdem die Coffeinglykosurie in ihrer Ent¬ 
stehungsweise ermittelt ist, auch die noch dunkle pharmäkodynamischc 
Wirkung dieser Mittel eine Klärung erfahren. 

Zu denselben gehört zunächst eines, das experimentell bereits mehr¬ 
fach geprüft worden ist, nämlich das Glycerin. Bekanntlich hat das 
Glycerin in der Therapie des Diabetes eine Geschichte. Schultzen 
glaubte in ihm das Allheilmittel gefunden zu haben, das, in den Körper 
des Diabetikers cingeführt, den Verlust, den er an Brennmaterial er¬ 
leidet, ersetzt und bis zu seinen Endproducten verbrannt wird. Die 
Theorie, auf der Schultzen seine Idee aufbaute, hat schon lange nur 
noch ein historisches Interesse und die vielfach unternommenen prakt- 
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tischen Nachprüfungen von Kussmaul, von Külz u. A. haben nicht 
den geringsten Einfluss des Mittels auf die Zuckerausscheidung des Dia¬ 
betikers ergeben. 

Indessen sind es gewisse Beziehungen des Glycerins zu der Glyko¬ 
genbildung, die ihm von mancherlei Gesichtspunkten aus noch heute ein 
Interesse verleihen. 

An und für sich müsste man annehmen, dass das Glycerin zu den 
Glykogenbildnern gehört, und das hat vor einer Reihe von Jahren bereits 
Claude Bernard behauptet. Aber wie Schenk 1 ) ausführlich auscin- 
andersetzt, kann, wenn nach der Eingabe eines Körpers viel Glykogen 
in der Leber angehäuft gefunden wird, dies auf verschiedenen Ursachen 
beruhen! Es kann aus solchen Körpern entweder direct Glykogen ent¬ 
stehen oder sie können indirect zu einer vemehrten Glvkogenproduction 
der Leber führen, wie dies Külz z. B. für den Harnstoff wahrscheinlich 
macht, und sie können endlich bewirken, dass das Glykogen in der 
Leber fester haftet, dass seine Umbildung zu Zucker verlangsamt oder 
gehemmt wird. 

Letztere Eigenschaft wird von Manchen dem Glycerin zugeschrieben. 
Wir wissen durch Luch singer 2 ), dass das Glycerin conservirend auf 
den Glykogengchalt der Leber wirkt. In weiterer Ausführung der 
Luchsinger’schen Experimente hat Ransom 3 ) gezeigt, dass die Meli- 
turie nach der Piqürc ausbleibt oder nur in unbedeutender Weise zu 
Stande kommt, wenn man einem Thiere gleichzeitig Glycerin injicirt. 
Die Leber eines solchen Thieres enthält trotz des Eingriffes, der sonst 
ihr Glykogen zum Verschwinden bringt, d. h. seine Umwandlung in 
Zucker begünstigt, auch nach dem Tode viel Glykogen und wenig 
Zucker. 

Eine solche hemmende Wirkung des Glycerins auf die Zuckerbil¬ 
dung in der Leber wäre von vornherein nicht undenkbar. Glykogen¬ 
bildung und Gährungsprocess stehen, wie Creiner 4 ) gezeigt hat, in 
inniger Beziehung zu einander, sind vielleicht ein identischer Vorgang. 
Nun wissen wir schon lange, dass eine Reihe geformter Fermente unter 
dem Einflüsse von Glycerin eine Einbusse ihrer Thätigkeit erleidet. Aber 
auch die Gährungcn werden durch dasselbe stark beeinträchtigt. Zucker¬ 
lösungen, mit Hefe versetzt, denen man in einem gewissen Verhältnisse 
Glycerin beimiseht, bilden weit weniger Kohlensäure als ohne Glycerin- 
zusatz. Ist letzterer ein geringer, so tritt zwar keine Verringerung der 
Gühningsintensität, aber doch wenigstens eine Verzögerung der alkoho- 

1) Ptlüger’s Archiv. Bd. 57. 

2) Experimentelle und kritische Beiträge zur Physiologie und Pathologie des 
Glycerins. Bern 1879. 

3) Journal of Physiol. Bd. 8. 

4) Zeitschrift für Biologie. Bd. 31. 
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lischen Gährung ein. Nach Analogie der Gälming könnte also auch die 
Glykogenablagcrung unter dem Einflüsse des Glycerins gewisse Modi- 
ficationen erleiden. 

Auch gewisse Befunde, die Dial gelegentlich seiner Studien über 
das diastatische Ferment des Blutes machte, lassen sich zu Gunsten 
einer das Leberglykogen conservircndcn Eigenschaft des Glycerins ver- 
werthen. Bial ermittelte nämlich, dass Glycerin die Umwandlung von 
Stärke zu Zucker durch das Blutserum beeinflusst. Das diastatische 
Ferment das Blutserums wird durch Glycerin derart in seiner Wirksam¬ 
keit geschädigt, dass Stärke und Achroodcxtrin kaum merklich ange¬ 
griffen werden. 

Nun spricht nicht zu Gunsten der von Luchsinger und ltansom 
ermittelten Thatsache, sowie der Theorie, die die Autoren sich zur Er¬ 
klärung derselben zurechtgelegt haben, ein Experiment, das Schenk 1 ) 
ausgeführt hat. Schenk konnte die früheren Angaben bestätigen, wo¬ 
nach von zwei innerhalb kurzer Zeit hintereinander entnommenen Blut¬ 
portionen die zweite einen höheren Zuckergehalt aufweist als die erste. 
Er fand, dass die Ausschaltung der Leber die Vermehrung in der zweiten 
Portion nicht zu Stande kommen liess, sondern dass dabei sogar eine 
Verminderung eintrat. Er constatirte ferner, dass, wenn der Glykogen¬ 
gehalt der Leber ein sehr geringer war, also bei Hungerthieren, auch 
die Vermehrung des Blutzuckers eine geringe xvar oder ganz ausblieb. 

Das führte ihn dazu anzunehmen, dass das Mehr an Blutzucker 
einer vermehrten Saccharification des Leberglykogens entstammte und 
dass die Hyperglykämie nach Blutentziehung ebenso hepatogener Natur 
wäre, wie die durch eine Reihe von anderen Cireulationsstörungen in 
der Leber bedingte, nur mit dem Unterschiede, dass sic, weil geringer, 
nicht auch zu einer Glykosuric führe. 

Wenn nun das Glycerin in der That die Zuckerbildung in der Leber 
hemmte, so musste sich durch Darreichung desselben eine Beeinflussung 
des Versuches derart zeigen, dass nunmehr die Zuckervermehrung im 
Blut ausblieb. Schenk gab, von diesem Gedankengange ausgehend, 
Kaninchen eine bestimmte Menge Glycerin per os, ohne dass jedoch der 
Zuckergehalt der zweiten Blutportion sich dadurch in nennenswerther 
Weise geändert hätte, so dass Schenk zu dem Schlüsse kommt, eine 
hemmende Wirkung des Glycerins auf die Zuckerbildung in der Leber 
existire nicht. 

Nun brauchte — Schenk selbst macht diesen Einwand — die nor¬ 
male Zuckerbildung in der Leber durch Glycerin keine Einbusse zu er¬ 
leiden; es brauchten auch geringere Steigerungen derselben nicht ein¬ 
geschränkt zu werden und es könnten doch die Hansom’sehen Angaben 


4) Loc. eit. 
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zu Recht bestehen, indem nämlich nur eine weit über die Norm erhöhte 
Zuekerbildung, die natürlich auch zu Glykosurie führte, durch Glycerin 
eine Hemmung erführe. ' 

Um dies festzustcllen erschien es einfach zu prüfen, wie gegenüber 
der erhöhten Zuckerbildung in der Leber, die wir als Wirkung der 
Coffeinpräparate festgestellt haben, sich das Glycerin verhält. Wir gaben 
demnach Kaninchen die gewöhnlichen Dosen kohlehydratreicher Nahrung, 
nach denen wir stets durch Diuretin Glykosurie erzeugt hatten, also 10 bis 
15 g Traubenzucker bei mittelgrossen Thieren, zusammen mit 5—10 g 
Glycerin. Nur bei niedrig gewählten Diurctindosen (etwa 0,5—0,6 bei 
1—l'/okg schweren Thieren), und auch hier nur in einem Bruchtheil 
der Versuche blieb die Glykosurie aus; in der bei Weitem überwiegenden 
Mehrzahl wurde die Zuckerausscheidung gar nicht oder nicht erheblich 
alterirt. Dagegen war ein recht bemerkenswerther Unterschied, der sich 
gegenüber der gewöhnlichen Diuretinwirkung geltend machte, eine, mit¬ 
unter sogar sehr beträchtliche, Einschränkung der Polyurie. 

Wir setzen einige Versuchsbeispiele, in denen sich die Glycerin¬ 
wirkung sowohl hinsichtlich der Einschränkung der Glykosurie wie der 
Polyurie documentirt, daneben: 

Versuch I. Kaninchen erhält 2. Dec. Abends 20g Traubenzucker 8 ccm 
Glycerin. 

3. Dec. Der Morgenurin ist zuckerfrei. 10 Uhr 30 0,6 g Diuretin injicirt. 
12 l'hr 24 ccm Urin expvimirt. Sämmtlicho Zuckerproben (Trommer, Nylander, 
Gährung) negativ. 12 Uhr 30 6 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. Bis Abend kein 
Urin zu erhalten. 4. Dec. früh 33 ccm Urin entleert: zuckerfrei. 

Versuch II. Kaninchen erhält 16. Nov. Abends 15 g Traubenzucker -}- 8 ccm 
Glycerin. 

17. Nov. Morgens 36 ccm Urin entleert: zuckerfrei. 10 Uhr 30 0,75 g Diuretin 
injicirt. 12 Uhr 3 ccm Urin: Trommer stark. Bis Abends 7 Uhr kein Urin zu cx- 
primiren. 7 Uhr Abends 4 ccm Urin: Trommer deutlich. 

18. Nov. Morgens 6 ccm Urin: zuckerfrei. 

Dass in der bei Weitem überwiegenden Mehrzahl der Versuche eine 
paralysirende Wirkung des Glycerins auf die Coffcinglykosuric nicht erzielt 
wurde, lässt den lähmenden Einfluss, den das Glycerin auf die Umbildung 
des Glykogens zu Traubenzucker ausübt, nicht gerade gross erscheinen, 
l'cberdies ist, was ja diesem hemmenden Einfluss bei vermehrter Saccha- 
rification des Lcberglykogcns sogar die Wage hallen würde, das Glycerin 
selbst ein directcr starker Glykogenbildner, wie schon CI. Bernard 
behauptet und was mit wünschenswertester Deutlichkeit sofort der 
Diuretinversuch lehrt. 

Kaninchen erhält nach 4tägigem Hungern 20. Dec. Abends 20 g Glycerin per 
Schlundsonde. 

21. Dec. Morgens 74 ccm Urin entleert: keine Rcduetion. 10 Uhr 30 0,75 g 
Diuretin injicirt. 11 Uhr 30 14 ccm Urin entleert: Trommer, Nylander stark positiv. 
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12 Uhr 16 ccm Urin: 'frommer positiv; Hefe: nach 24 Stunden ganze Röhre ver- 
gohren. — 22. Dec. Morgens 14 ccm Urin: Trommer, Gährung noch positiv. 

Wie man sieht, also eine intensive und langandauerndc Zuckcr- 
ausschcidung, die nach Glycerinzufuhr'durch das Diurctin herbeigeführt 
wird! Es müssen sich also beträchtliche Glykogenvorräthe in der Leber 
angesammelt haben, und da das Thier vorher hungerte, seine Leber dem¬ 
nach ganz oder fast ganz glykogenfrei war, ist auch der Schluss nicht 
gestattet, dass das Glycerin etwa vorhandenes Glykogen nur conservirt 
hätte, sondern es muss direct — und zwar wie die intensive Glykosurie 
zeigt, sogar in sehr beträchtlichem Maasse — in Glykogen umgcwandelt 
worden sein. 

Nachdem derart das Glycerin als ein Mittel erwiesen war, das, ent¬ 
gegen den Vorstellungen Mancher, wenn überhaupt, doch nur in sehr 
geringem Maasse, die Zuckerbildung in der Leber zu beeinträchtigen ver¬ 
mag, erschien es von grösserem praktischen Interesse, die Wirkungsweise 
von Mitteln zu studiren, die, empirisch gefunden, bei Bekämpfung patho¬ 
logischer Glykosurien schon seit längerer Zeit eine Rolle spielen. Wenn 
wir von den zahlreichen vereinzelt empfohlenen hier absehen, so lassen 
sie sich in der Hauptsache zu drei Klassen gruppiren: die Narcotica, 
die Antineuralgica und die Alkalien. 

Was zunächst die Narcotica betrifft, so steht, schon seit Dobson 
und Pelham Warren, unter ihnen in erster Reihe das Opium, ja es 
wird von Manchen „für das einzige Mittel gehalten, welches nach über¬ 
einstimmenden Angaben Zuckergehalt und Harnmengc im Diabetes herab¬ 
setzt“ (von Mcring). Wir besitzen sehr eingehende Untersuchungen 
über seinen Eintluss auf die Zuckerausschcinung bei genauer Berück¬ 
sichtigung der Diät, z. B. von Kratschmcr, von Kretschy, Pavy 
und v. Mcring. Kratschmcr 1 ) sah unter dem Gebrauch von Extract. 
Op. aquos. den Zucker sich rasch vermindern, ja bis auf Spuren zurück¬ 
gehen; Kretschy 2 ) das gleiche bei Diabetikern der schweren Form. 
Dasselbe lehren die eingehenden Studien von Pavy 3 ), der an 13 Patienten 
unter den verschiedensten Ernährungsbedingungen die Einwirkung des 
Opiums und seiner Alkaloide, des Morphium, Narcotin, Codein, Narcein 
u. s. w. prüfte, wobei die Anwendung der einzelnen Mittel Monate hin¬ 
durch geschah. Nur bei 2 Patienten erwiesen sie sich ohne Einfluss, 
während Codein, Opium und Morphium — die andern Alkaloide 
waren unwirksam — bei den übrigen die Glykosurie rasch zum Ver¬ 
schwinden brachten. Endlich theilt v. Mcring 4 ) genaue Tabellen mit, 
welche die Wirkung des Opium und Morphium illustrircn sollen; dieselben 

1) Wiener akad. Sitzungsberichte. Bd. 46. 

2) Wiener med. Wochenschrift. 1873. 

3) Gases, illustrating the influenzo of Opium etc. Guy’s Hosp. reports. Bd. 15. 

4) Artikel Diabetes in Pentzold und Stintzing’s Handbuch. 
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zeigen bei Diabetikern der leichten, wie der schweren Form einen unver¬ 
kennbaren Einfluss des Opiums im Sinne einer Verminderung der Gly¬ 
kosurie, auch dort, wo alle anderen internen Medicationen versagen. 

Erscheint so die Thatsache der Wirksamkeit des Opiums (und Mor¬ 
phiums) auf die Glykosurie unbestreitbar, so besitzen wir über die Art 
der Wirkung keine genauen Kenntnisse: „Die Beziehungen des Opiums 
zum Nervensystem reichen zur Erklärung seiner günstigen Wirkung nicht 
aus, da andere ihm nahestehende und sonst ähnlich wirkende Narcotica 
(Chloral, Belladonna, Cannabis indica) bei Diabetes ohne Erfolg sind“. 
(Senator.) 

Wie verhält sich nun das Opium gegenüber der arteficiellcn Coffcin- 
glykosurie? 

Hierüber geben die folgenden Versuche Aufschluss: 

Versuch I. Kaninchen erhält 24. Juni Abends 15 g Traubenzucker -f- 15 
Tropfen Tin et. Opii per os. 

25. Juni. Morgenurin enthält reducirende Substanzen, aber keinen Zucker. 
10 Uhr 50 0,75 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 15 17 ccm Urin exprimirt: Trommel*, 
Nvlander negativ. 12 Uhr 45 21 ccm Urin exprimirt: Trommcr, Nylander negativ. 

4 Uhr 30 7 ccm Urin: mit Trommer geringe Rcduc-tion, aber erst beim Erkalten. 
7 Uhr 21 ccm Urin: Trommer, Nylander negativ. — Resultat: keine Glykosurie. 

Versuch II. Kleines Kaninchen erhält 25. Juni Abends 15 g Traubenzucker 
-f 15 Tropfen Tinct. Opii per os. 

26. Juni. Morgenurin (36 ccm) zuckerfrei. 10 Uhr 40 0,6 g Diuretin injicirt. 
12 Uhr 30 12 ccm Urin spontan entleert: Trommer, Nylander negativ. 12 Uhr 50 

5 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 2 Uhr 10 ccm desgl. 4 Uhr 30 6 ccm desgl. 
7 Uhr 30 8 ccm desgl. 

27. Oct. 8 Uhr 22 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: keine Glykosurie. 

Versuch III. Kaninchen erhält 27. Juni Nachmittags 20 g Traubenzucker 
+ 15 Tropfen Tinct. Opii. 

28. Juni. Morgenurin (42 ccm) zeigt geringe Reduction nach dem Erkalten, 
aber keinen Zucker. 11 Uhr 0,75 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 15 5 ccm Urin expri¬ 
mirt: Nylander zweifelhaft. 4 Uhr 30 12 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander 
negativ. 7 Uhr 6 ccm Urin: Trommer, Nylander negativ. — Resultat: keine Poly¬ 
urie, keine Glykosurie. 

Versuch IV. Mittelgrosses Kaninchen erhält 2. Juli Abends 20 g Trauben¬ 
zucker -f- 15 Tropfen Tinct. Opii. 

3. Juli Morgens 34 ccm Urin: zuckerfrei. 10 Uhr 30 noch 20 ccm Urin: zucker¬ 
frei. 10 Uhr 40 1 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 15 30ccm Urin: zuckerfrei. 12 Uhr 45 
5 ccm desgl. 1 Uhr 30 28 ccm desgl. 7 Uhr 30 32 ccm desgl. 

4. Juli 10 Uhr 27 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: Polyurie, aber keine 
Glykosurie. 

Versuch V. Kaninchen erhält 30. Juni 30 g Traubenzucker -f- 15 Tropfen 
Tinct. Op. 

1. Juli. Morgenurin (44 ccm) reducirt beim Erkalten. 10 Uhr 30 0,8 g Diuretin 
injicirt. 11 Uhr 30 4 ccm Urin: Trommer positiv. 1 Uhr 5 ccui Urin (leicht blutig): 
Trommer positiv. 6 Uhr 30 6 ccm Urin: Trommer und Nylander schwach positiv. 

2. Juli Morg. 5 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: keine Polyurie, Glykosurie. 
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Versuch VI. Kaninchen, das 4 Tage lang gehungert hat, erhält 8. Juli 7 Uhr 
Abends 20 g Traubenzucker -f- 15 Tropfen Tinct. Op. 

1). Juli Morgens 38 ccm Urin entleert: Trornmer, Nylander positiv. Polarimctr. 
0,5 pCt. Zucker. 10 Uhr 40 0,75 g Hiuretin injicirt. 11 Uhr 10 5 ccm Urin: zucker¬ 
frei. 12 Uhr 40 12 ccm Urin (leichtblütig): Trornmer, Nylander schwach positiv. 
4 Uhr 7 ccm Urin: Trornmer positiv. 7 Uhr 8 ccm Urin: Trornmer positiv, Polarimtr. 
0,8 pCt. 

10. Juli Morgens 14 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: geringe Glykosurie. 

Versuch VII. Kaninchen erhält 15 g Traubenzucker -{- 20 Tropfen Tct. Op. 
am 20. Juli Abends. 

21. Juli. Morgenurin zuckerfrei. 10 Uhr 30 1 g Diurctin injicirt. 12 Uhr 34ccm 
leicht blutigen Urin entleert: Trornmer, Nylander, Gährung negativ. 12 Uhr45 5 ccm 
leicht blutigen Urin: zuckerfrei. Auch der Urin des Nachmittags und des nächsten 
Tages bleibt zuckerfrei. — Resultat: keine Glykosurie. 

Es ergiebt sich aus den mitgetheiltcn Versuchsprotokollen deutlich, 
dass bis zu einem gewissen Grade das Opium die glykosurieerzeugende 
Wirkung des Diurctin aufzuheben vermag. Es kommt zu keiner Zuckcr- 
ausscheidung, es ist auch, wenigstens in einigen Versuchen, bei gleich¬ 
zeitiger Darreichung von Opium und Diurctin, die Polyurie geringer, als 
sie sonst nach Diurctin zu sein pflegt. 

Nur unter zwei Umständen sehen wir diese antagonistische Wirkung 
des Opiums versagen. Einmal bei übergrosser Kohlehydratüberschwem¬ 
mung. Werden beispielsweise, wie in Vers. V, 30 g Traubenzucker ge¬ 
geben, sind also die Glykogendepots in der Leber — und wohl auch den 
Muskeln — wie wir annchmen müssen, strotzend gefüllt, dann vermag 
das Opium, wenigstens in denselben Dosen, wie sonst angewendet, die 
Glykosurie nicht gänzlich zum Verschwinden zu bringen und es kommt 
unter dem Einflüsse der CofTeinpräparate zu einer geringen Zuckcr- 
ausscheidung. Und zweitens beim ilungerthiere. Letzteres ist leicht 
verständlich. Denn wir wissen, dass die Jnanition ungünstige Bedin¬ 
gungen für die Assimilation des Zuckers schafft. Hofmeister 1 ) konnte 
durch mehrtägige völlige Nahrungsentziehung (bei Hunden) sogar spon¬ 
tane Glykosurie erzeugen und diesen Zustand wochenlang bei ungenügender 
Ernährung hinziehen. Derselbe soll nach ihm auf einer localen Schädigung 
der Leberzellen infolge der mangelhaften Nahriingszufuhr beruhen; die 
Assimilirbarkeit des Traubenzuckers wird dadurch herabgesetzt, während 
weder die Verdauung noch die Resorption bei derartigen Thieren eine 
Acnderung erfährt. Aus demselben Grunde sahen wir auch häufig, nicht 
immer, bei unseren Himgerthicren nach 5—0tägigem Hungern, wenn auf 
einmal viel Kohlehydrate' gegeben werden, spontane Glykosurie auftreten. 
Die durch die Inanilion gesetzte Störung wirkt noch eine Zeitlang schä¬ 
digend auf die Function der Leberzellen, Glykogen aufzustapeln, fort, 

1) Archiv für experim. Pathologie, Bd. 26. 
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und wenn sich dazu noch die durch das Coffein bedingte vermehrte 
Saccharification des Glykogens gesellt, so ist diesen beiden Reizen 
gegenüber augenscheinlich das Opium nicht mehr in derselben Weise 
imstande, seine Wirksamkeit auszuüben, wie gegenüber der Coffcin- 
glykosurie allein. 

Auf welche Weise nun das Opium antagonistisch gegenüber dem 
Diuretin, d. h. also glykosuriehemmend wirkt, ist nach der festgestcllt.cn 
Entstehungsweise der Coffeinglykosnrie schon a priori vorauszusehen. Es 
muss sich zunächst um einen conservirenden Einfluss auf das Leber¬ 
glykogen handeln. Das bestätigt in exactcr Weise der Versuch: 

a) Kaninchen, das 6 Tage lang gehungert hat, erhält 23. Juli Abends 7 Uhr 
15 g Traubenzucker per os. 

24. Juli. Morgens 10 Ur 30 1 g Diuretin injicirt. Bis 12 Uhr reichliche Zuckcr- 
ausscheidung (70 ccm mit 1,8 pCt. Zucker. 12 Uhr 30 getödtet. Leber wiegt 39 g, 
enthält 1,209 g Glykogen — 3,1 pCt. Zucker. 

b) Thier, von gleicher Grösse und demselben Wurfe, erhält 23. Juli Abends 
6 Uhr 30 15 g Traubenzucker, nachdem es ebenfalls 6 Tage lang gehungert. 

24. Juli 12 Uhr Mittags getödtet. Leber wiegt 35 g, enthält 3,9 g Glykogen 
= 11,1 pCt. 

c) Kaninchen, von demselben Wurfe, erhält 24. Juli Abends 6 Uhr 30, nach 
6 tägigem Hungern 15 g Traubenzucker -j- 20 Tropfen Tinct. Opii. 

25. Juli. Morgenurin zeigt nach dem Erkalten geringe Reduction, aber keinen 
Zucker. 10 Uhr lg Diuretin injicirt. 11 Uhr 18 ccm Urin exprimirt: Trommcr, 
Nylander Reduction, aber erst nach dem Erkalten. Gährung nichts. 11 Uhr 30 
5ccm Urin: mit Nylander Spuren von Reduction. 12 Uhr getödtet (Blase leer). Leber 
(36 g) enthält 3,71 g Glykogen = 9,72 pCt. 

Während also das Diuretin den Glykogenbestand der Leber gegen¬ 
über dem des Controlthiers auf etwa den dritten Theil herabgedrückt 
hat, erscheint bei Opium- und Diuretinapplieation der Glykogengchalt 
der Leber nur um ein geringes vermindert. 

Ausdrücklich bemerkt sei, dass nicht in allen Versuchen der Unter¬ 
schied zwischen alleiniger Diuretin-, und combinirter Opium-Diuretin- 
wirkung ein so markanter war wie in dem mitgctheiltcn Beispiele; stets 
aber war die Leber der Opium-Diuretinthiere erheblich glykogenreicher, 
als da, wo nur Diuretin gegeben war. — Es ist somit der Nachweis 
erbracht, dass in der That das Opium die Eigenschaft besitzt, 
den Glykogenvorrath der Leber zu conserviren. Von Angaben 
die in dieser Hinsicht gemacht worden sind, linde ich nur solche 
von Neisser 1 ) vor. Neisscr fand (unter Leitung Elirlich’s), als er 
auf mikrochemischem Wege den Glykogengchalt der Leber (bei Mäusen) 
nach Application einer grossen Reihe von Mitteln untersuchte, dass unter 
ihnen nur drei waren, darunter das Morphium, welche „einen positiven 


1) Inaug-.Dissertation. Berlin 1888. 
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Einfluss auf die Erhaltung des Leberglykogens ausüben, resp. seine 
weitere Umsetzung verhindern oder verzögern“. 

Ferner wissen wir durch die Untersuchungen von Ncbclthau 1 ), 
dass eine Anzahl von Körpern, die in ihrer sedativen und hypnotischen 
Wirkung dem Opium bezw. Morphium nahestehen, eine Anhäufung von 
Glykogen in der Leber zur Folge haben. Unter ihnen sind näher studirt 
Choralhydrat, l’araldehyd, Sulfonal, Aethcr, Chloroform, Urethan etc., so 
dass also nach Analogie dieser auch für das Opium bezw. Morphium 
gleiche Eigenschaften wahrscheinlich sind. 

Es wirkt aber das Opium nicht nur, wie für diese Mittel nachge¬ 
wiesen ist und wie es die mikrochemischen Befunde Neisser’s wahr¬ 
scheinlich machen, unter normalen Verhältnissen erhaltend auf die Gly- 
kogenvorräthe der Leber ein, sondern cs vermag, wie die Opium-Diurctin- 
versuche lehren, auch da, wo eine erhöhte und beschleunigte Saccharin* 
cation des Leberglykogens besteht, die Zuckerbildung in der Leber also 
eine Zunahme erfährt, dieselbe einzuschränken Als Folge davon sehen 
wir bei unseren Opium-Diuretinthieren neben einem hohen Glvkogcn- 
bestand einen nur wenig oder gar nicht erhöhten Gehalt des Blutes an 
Zucker, wie folgender Versuch beweist: 

1. Kaninchen, erhält 15 g Traubenzucker, 18 Stunden darauf Blutzucker — 
0,126 pCt. 2 Stunden nach Diuretininjection (im Ganzen danach 62 ccm Urin mit 
2,1 pCt. Zucker entleert) Blutzucker 0,214 pC't. 

2. Kaninchen erhält 15 g Traubenzucker •■}- 15 Tropfen Tct. Op. 18 Stunden 
darauf Blutzucker = 0,122 pCt. 2 Stunden nach Diuretininjection (im Ganzen 20 ccm 
zuckerfreien Urins entleert) Blutzucker = 0, 141 pCt. 

3. Kaninchen erhält 20 g Traubenzucker j- 15 Tropfen Tct. Op. 18 Stunden 
darauf Blutzucker = 0,134 pUt. 2 Stunden nach Diuretininjection (12 ccm zucker¬ 
freien Urins entleert) Blutzucker = 0,136 pCt. 

Es scheint diese Thatsache nicht ganz in Einklang zu stehen mit 
gewissen Angaben, welche Seegen gemacht hat. Seegen fand näm¬ 
lich, dass nach Morphiumeinspritzung der Zucker des Carotisblutes an- 
stieg. Die Versuche, die er anführt, ergaben eine Steigerung von 30 bis 
100 pCt., also immerhin beträchtlicher Natur, und zwar eine Steigerung, 
die mit der Dauer der narkotischen Wirkung noch zunimmt. Doch ist 
dem gegenüber zu betonen, dass es sich dabei um Morphium in grossen 
Dosen, um eine toxische Wirkung desselben handelt, und dass bei der¬ 
artigen, giftigen Gaben entweder, wie Seegen will, die den Zucker um¬ 
setzenden Körperzellen überhaupt, geschädigt werden, so dass sich der 
Zucker im Blute ansammelt, oder vielleicht nur die Function der Leber¬ 
zellen eine Störung erführt. 

Mit der Hemmung der Glvkosurie erzeugenden Wirkung des Dinrctins 
sehen wir in manchen Fällen in unsern Versuchen auch eine Vcrringe- 

1) Zeitschrift für Biologie. Bd. 28. 
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rung des diuretischen Effectes cinhergchen. Es liegt nahe, zwischen 
beiden Erscheinungen auch einen ursächlichen Zusammenhang zu suchen 
und nach dem, was wir früher auseinandergesetzt haben, anzunehmen, 
dass die Polyurie bei gleichzeitigen Gaben von Opium und Coffeinpräpa¬ 
raten deshalb eine geringere ist, weil die Erhöhung des Blutzuckers und 
damit eines von den die Nierensecretion bei der Coffeindiurese anregen¬ 
den Momenten in Wegfall kommt. 

Auf dem angegebenen Wege lässt sich also exact zeigen, dass das Opium 
einer Ausschüttung der Glykogendepots der Leber undi hrer beschleunigten 
Saccharifieirung entgegen wirkt. Die oft behauptete, aber nie ge¬ 
nügend bewiesene Einschränkung der Zuckerbildung in der 
Leber durch Opium ist also eine Thatsachc, und es wird sich 
nunmehr fragen, inwieweit die sichere, fast specifische Wirkung des 
Opiums auf die Glykosurie der Diabetiker sicli dadurch erklären lässt. 
Jedenfalls nicht in dem Sinne, als ob die Zuckerausscheidung beim mensch¬ 
lichen Diabetes ausschliesslich auf einer vermehrten Zuckerbildung beruhe, 
und als ob das Opium dadurch, dass es diese hemmt, direct auch die 
Glykosurie beseitigt. Denn wie Minkowski 1 ), v. Noordcn u. A. scharf 
betont haben, kann eine vermehrte Zuckcrbildung wohl die Ursache einer 
vorübergehenden und verhältnissmässig geringfügigen Glykosurie sein, 
wie eben bei der Coffeinglykosurie, sie kann allenfalls auch in manchen 
Fällen des sogenannten hepatogenen, leichten Diabetes, wo nur nach 
Zufuhr von Amylaceen Zucker ausgeschieden wird, eine Rolle spielen, 
wenngleich sie auch hier vielleicht nur secundär ist, nur eine Folge des 
regulatorischen Bestrebens der Leber, den gehemmten Zuckerverbrauch 
zu compensiren. Sicher aber ist sie als alleinige oder nur entscheidende 
Ursache da auszuschlicssen, wie eine einfache rechnerische Erwägung 
lehrt, wo, wie in den Fällen des schweren Diabetes, auch aus Eiweiss und 
Feit Zucker gebildet wird. Denn hier könnte die blosse beschleunigte, 
vermehrte Saccharifieirung der verhältnissmässig nur geringen Glykogenbe¬ 
stände der Leber die ausgeschiedenen Zuckermengen kaum zu einem ßruch- 
theil erklären und die Annahme einer Störung des Zuckerverbrauches seitens 
der Zellen des Gesammtorganismus ist unerlässlich. Nun hebt aber, wie 
die Erfahrung lehrt, und wie auch besonders deutlich aus den von 
Mering angeführten Tabellen ersichtlich ist, das Opium durchaus nicht 
nur in den leichten Fällen des Diabetes, sondern gerade auch in den 
schweren die Zuckerausscheidung völlig auf; ja von Mering findet so¬ 
gar, dass es leichter gelingt, „durch Opium in schweren Fällen den 
Fleischzuckcr, d. h. den aus Albuminal.cn stammenden herabzusetzen, 
als in leichten Fällen den mit Amylaceen eingeführten Zucker“. 


1) Archiv für experimentelle Pathologie, Bd. 153, und Uebcrsicht in Lnbarsch 
und Ostertag, 1897. 

Zeitschr. f. kliu. Medicin. 36. Bd. H. 1 u. 2. | J 
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Nach dem Ergebniss der oben mitgethciltcn Versuche ist das auch 
leicht verständlich. Wir sahen, dass die Wirksamkeit des Opiums ihre 
Grenzen hatte, und dass sie einer gewissen Menge zugeführter Kohle¬ 
hydrate gegenüber versagte. Wurden 30 g Traubenzucker einem Kaninchen 
gegeben, so vermochte das Opium, in den gleichen Dosen, wie sonst 
applicirt, nicht mehr die durch das Diuretin veranlasste Saceharificirung 
des in der Leber angehäuften Glykogenvorrathes gänzlich zu verhindern, 
während dies einer geringeren Kohlehydratzufuhr gegenüber gelang. Das 
heisst mit andern Worten: Wo nur geringes Material für die Zucker¬ 
bildung in der Leber vorhanden ist, vermag das Opium dieselbe leichter 
zu hindern, als da, wo die Glykogcnlager strotzend gefüllt sind. Aus 
demselben Grunde setzt das Opium bei dem Diabetiker der schweren 
Form, der aus dem Eiweiss der Nahrung oder seines Körperbestandes 
Glykogen bildet, leichter diesen „Fleischzucker“ herab, als bei dem 
Diabetiker leichten Grades den mit den Amylaceen der Nahrung einge¬ 
führten, weil naturgemäss in letzteren Fällen viel mehr Material für die 
Zuckerbildung vorhanden ist, als in ersterem. 

Die Hemmung der Zuckerbildung durch das Opium genügt aber, 
um die Verringerung der Zuckeransscheidung zu erklären, auch da, wo, 
wie in den meisten Fällen von Diabetes, nicht eine Steigerung der Zucker- 
production, sondern eine Störung seines Verbrauches vorliegt. Denn die 
hauptsächlichste Quelle der Zuckerbildung im Organismus ist, wie wir 
aus den Untersuchungen von Seegen 1 ) wissen, die Leber; wird diese 
Quelle durch Verringerung der Zuckerbildung ganz oder theilweisc aus¬ 
geschaltet, — so muss (efr. Minkowski) die Zuckerausscheidung in 
jedem Falle geringer werden, durch welche Ursache sie auch immer be¬ 
dingt war, ganz ähnlich, wie ja die völlige Ausschaltung der Leber über¬ 
haupt sowohl bei vorübergehender Glykosurie, als auch beim Pankreas¬ 
diabetes (Langendorf, Marcuse) ein Ausbleiben der Glykosurie zur 
Folge hat. Jedenfalls ist kein Grund vorhanden, und es liegt auch keine 
Thatsachc bis jetzt dafür vor, anzunehmen, dass das Opium ausser seiner 
nachgewiesenen, die Zuckerbildung beeinflussenden Kraft auch noch einen 
specifischen Einfluss auf die zuckerzerstörende Energie der Zellen besitze. 

Auffällig könnte erscheinen, dass eine Reihe von Mitteln, die in 
ihrer pharmakodynamischcn Wirkung dem Opium sehr nahe stehen, das 
sind die schon erwähnten Nareotica, wie Chloralhydrat, Paraldchyd, 
Urelhan, keine Einwirkung auf die Zuckerausscheidung des Diabetikers 
zeigen, trotzdem sie, wie besprochen, entschieden conservirende Eigen¬ 
schaften für das Glykogen der Leber sowohl, wie der Muskeln, besitzen. 
Allerdings sind diese Resultate am normalen Thier gewonnen und es ist 

1) Allerdings scheint nach neueren Untersuchungen von Mosse die Zucker¬ 
bildung in der heber nicht eine so grosse zu sein, wie dies Seegen annimmt. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wirkungsweise gewisser die Zuckerausscheidung herabsetzender Mittel. 163 


nicht geprüft, ob diese Mittel ebenso, wie das Opium auch die Sacchari- 
fication des Glykogens unter Umständen herabsetzen, welche dieselbe 
befördern, ob sie also wirklich auch die Zuckerbildung in der 
Leber beeinflussen. Möglich, dass sie nur vermöge ihrer narkotischen 
Wirkung die Bestände an Leberglykogen erhöhn. Denn wir wissen ja, 
dass bei angestrengter Muskelarbeit das Leberglykogen rapide sinkt, weil 
es dem Muskel zugeführt wird, um bei seiner Thätigkeit verbraucht zu 
werden. Ruht die Muskelarbeit und ist der Tonus der Musculatur ver¬ 
mindert, wie eben während der Narkose, so kann schon aus diesem 
Grunde das Leberglykogen eine Zunahme erfahren. 

Die Zuckerausscheidung wird fernerhin beeinflusst durch die Gruppe 
der Antipvretica und Antineuralgica; unter ihnen steht hinsicht¬ 
lich der Erfolge, die ihm nachgerühmt werden, wohl an erster Stelle das 
Antipyrin. Wenigstens wollen Robin, Germain See, Lepine u. a. 
damit die Glykosuric erheblich herabgesetzt haben. 

Experimentell ist über die Beziehungen dieses Körpers zur Glykogen¬ 
bildung mancherlei bekannt. Nebelthau 1 ) hat nachgewiesen, dass ebenso 
wie die Narcotica auch die Antipyretica am Hungerthier auf die Erhal¬ 
tung der Glykogen bestände einwirken. Nach Verabreichung von Anti¬ 
pyrin, von Kairin, von Chinin wurden in der Leber hungernder Hühner 
verhältnissmässig sehr beträchtliche Glykogenmengen gefunden. Umge¬ 
kehrt konnte allerdings Neisser in seiner oben erwähnten Arbeit nicht 
constatiren, dass das Antipyrin zu denjenigen Stoffen gehört, die das 
Leberglykogen conserviren. 

Vor Nebelthau hatten übrigens schon Lepine und Portcrct 2 ) 
gezeigt, dass das Antipyrin nicht nur das Glykogen der Leber, sondern 
auch das der Muskeln vermehrt. 

Lepine hat fernerhin versucht, einen etwaigen Einfluss des Anti¬ 
pyrin auf die Thätigkeit der Lebcrzellen experimentell zu studiren. Zu 
diesem Zwecke verfährt er derart, dass er einmal den Glykogengchalt 
der Leber nach Digestion des Leberbreies mit Wasser, das andere Mal 
bei Zusatz von Antipyrin zu demselben bestimmt; er findet in letzteren 
Fällen eine grössere Menge von Glykogen als in ersteren. 

Die postmortale Zuckerbildung in der Leber ist also durch Anti¬ 
pyrin eingeschränkt worden. Für den etwaigen Einfluss, den das Anti¬ 
pyrin auf die Zuckcrbildung in vivo hat, sind aber derartige Rcagcnsglas- 
Versuchc naturgemäss nicht entscheidend. 

ln einwandsfreier Weise lässt sich derselbe durch die Wirkung des 
Antipyrins gegenüber der Coffeinglykosurie darlhun. Dieselbe wird durch 
folgende Versuche illustrirt: 


1) Zeitschrift für Biologie. Bd. 28. 

2) Cit. nach Löpine. Revue de Medecine. 1896. 
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Versuch I. 11. Mai. Kaninchen, reichlich mit Rüben gefüttert (48 Stunden 
vor Beginn des Versuchs), erhält 11 Uhr 1 g Diuretin subcutan und gleichzeitig 0,3 g 
Antipyrin subcutan injicirt. 12 Uhr 30 18 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 2 Uhr 
185 ccm spontan gelassen. Mit sämmtlichen Proben kein Zucker nachzuweisen. 
Bis 7 Uhr Abends noch 26 ccm Urin gelassen, zuckerfrei. — Resultat: sehr starke 
Polyurie, keine Glykosurie. 

Versuch II. 12. Mai. Kaninchen, 48 Stunden mit Rüben gefüttert, erhält 
10 Uhr 45 1 g Diuretin subcutan und gleichzeitig 0,3 g Antipyrin subcutan. Bis 
12 Uhr 15 22 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander, Gährung negativ. Bis 6 Uhr 
kein Urin zu erhalten. 6 Uhr 30 10 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander positiv. 
Nächsten Morgen Urin zuckerfrei, — Resultat: Glykosurie, aber stark verspätet ein¬ 
setzend. 

Versuch III. Grosses Kaninchen, reichlich mit Rüben gefüttert, erhält 13. Mai 
10 Uhr 45 1 g Diuretin subcutan und gleichzeitig 0,4g Antipyrin subcutan. 11 Uhr30 
48 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander, Gährung negativ. 12 Uhr 30 6 ccm 
Urin: Trommer positiv. 3 Uhr 4 ccm Urin: Trommer deutlich. 7 Uhr 6 ccm Urin: 
zuckerfrei. 14. Mai. 32ccm Urin entleert: zuckerfrei. — Resultat: geringe Glykosurie. 

Versuch IV. Kaninchen, reichlich mit Rüben gefüttert, erhält während der 
beiden Tage der Rübenfütterung je 0,4 Antipyrin subcutan. 

15. Mai. 11 Uhr 0,4 g Antipyrin gleichzeitig mit 1 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 30 
42 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 6 Uhr 14 ccm desgl. 8 Uhr 62 ccm desgl. 

16. Mai. 34 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. — Resultat: Polyurie, keine Gly¬ 
kosurie. 

Versuch V. Kaninchen, erhält 31. Mai Abends 6 Uhr 15 g Traubenzucker 
per os; gleichzeitig 0,4 g Antipyrin subcutan. 

1. Juni. Urin zuckerfrei. 11 Uhr 0,8 g Diuretin injicirt, gleichzeitig 0,4 g Anti¬ 
pyrin. 1 Uhr nur 4 ccm blutigen Urins zu exprimiren: Trommer Spuren. 2 Uhr 

5 ccm Urin (leicht blutig): Trommer, Nylander Spuren. 5 Uhr 8 ccm Urin: zucker¬ 
frei. 8 Uhr 32 ccm Urin: zuckerfrei. 

2. Juni Morgens 46 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: nur geringe Spuren von 
Glykosurie. 

Versuch VI. Kleines Kaninchen, erhält 1. Juni Abends 12 g Traubenzucker 
per os. 

2. Juni 10 Uhr 30 0,4 g Antipyrin und 0,6 g Diuretin gleichzeitig subcutan in¬ 
jicirt. 12 Uhr 12 ccm Urin: Trommer, Nylander nichts. 12 Uhr 30 5 ccm entleert: 
Trommer positiv. 2 Uhr 20 ccm Urin entleert: Trommer zweifelhaft, Gährung nichts. 

6 Uhr 12 ccm Urin: zuckerfrei (Reduction in der Kälte, Gährung negativ). 

7. Juni 6 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: Spuren von Glykosurie. 

Versuch VII. Kaninchen erhält 23. Juni Abends 15 g Traubenzucker per os 
und gleichzeitig per os 0,8 g Antipyrin. 

24. Juni Morgens Urin zuckerfrei. 10 Uhr 30 0,8 g Diuretin injicirt. 11 Uhr 30 
8 ccm Urin: zuckerfrei. 12 Uhr 15 25 ccm desgl. 12 Uhr 45 5 ccm desgl. 4 Uhr30 

7 ccm Urin: Trommer Spuren von Reduction (beim Erkalten), Nylander negativ. 
7 Uhr 8 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: keine Glykosurie. 

Versuch VIII. Kaninchen erhält 25. Juni Abends 15 g Traubenzucker -f- 1 g 
Antipyrin per os. 

26. Juni. Morgenurin ist zuckerfrei. 10 Uhr 30 0,8 g Diuretin injicirt. Bis 
2 Uhr 5 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 4 Uhr 16 ccm desgl. 7 Uhr 17 ccm desgl. 
Resultat: keine Glykosurie. 
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Versuch IX. Kaninchen erhält 27. Juni Nachmittags 20 g Traubenzucker per 
os und 1 g Antipyrin per os. 

28. Juni. 11 Uhr 0,8 g Diuretin subcutan injicirt. 12 Uhr 15 20 ccm Urin. 

4 Uhr 30 6 ccm. 7 Uhr 7 ccm. Sämmtlich zuckerfrei. — Resultat: keine Polyurie, 
keine Glykosurie. 

Versuch X. Kaninchen erhält 29. Juni Abends 30 g Traubenzucker -f- 1 g 
Antipyrin per os. 

30. Juni. 11 Uhr 0,8 g Diuretin injicirt, gleichzeitig 0,3 g Antipyrin subcutan. 
12 Uhr 6 ccm Urin: zuckerfrei. 2 Uhr 8 ccm Urin: Trommer, Nylander Spuren. 

5 Uhr hier todt aufgefunden. Im Blasenurin (6 ccm) deutlich Trommer und Nylander 
positiv. — Resultat: geringe Glykosurie. 

Ein deutlicher Einfluss des Antipyrins gegenüber der Coffeinglykos- 
urie ist also unverkennbar; doch ist derselbe verschieden, je nachdem 
die Versuchsbedingungen gewählt waren. Er ist am geringsten, wenn 
Antipyrin und Diuretin gleichzeitig gegeben wurden, obzwar auch hier, 
wie Versuch I lehrt, vollständiges Verschwinden der Glykosurie erzielt 
werden konnte oder wenigstens, wie Versuch II zeigt, ein verspätetes 
Einsetzen derselben; während sonst die Zuckerausscheidung spätestens 
2—3 Stunden nach der Diuretininjection erscheint, geht in diesem Ver¬ 
suche erst nach 8 Stunden Zucker in den Harn über. Ziemlich sicher 
dagegen kann die Coffeinglykosurie gehemmt werden, wenn dem Anti¬ 
pyrin die Möglichkeit gegeben wird, längere Zeit einzuwirken, und es, 
sei es per os, sei es subcutan, bereits mit den zugeführten Kohlehydraten 
zusammen gegeben wird. Allerdings ist auch hier seine Wirkung inso¬ 
fern eine beschränkte, als sie gegenüber einer übergrossen Kohlehydrat¬ 
zufuhr versagt; ein Beispiel dafür ist Versuch X, wo nach Gabe von 
30 g Traubenzucker trotz derselben Verabreichung von Antipyrin das 
Diuretin Zucker in den Harn übertreten liess. 

Weniger ausgesprochen erscheint die gleichzeitige Einwirkung des 
Antipyrins auf die Diurese. In manchen Fällen erscheint die Polyurie 
allerdings vermindert oder aufgehoben; daneben stehen aber andere, z. B. 
IV, wo die ausgeschiedenen Urinmengen doch beträchtlich sind, ohne 
dass dabei Zucker in den Ham überging. In Versuch I wurde sogar 
trotz Antipyrin die ganz exorbitante Menge von 185 ccm, die das Ka¬ 
ninchen innerhalb 2 Stunden entleerte, beobachtet. 

Ks ist dies Verhalten einigermassen auffallend, wenn man bedenkt, 
dass klinisch gerade dem Antipyrin eine Einwirkung auf die Polyurie 
zugeschrieben wird, dass es zu den wenigen Mitteln gehört, die im Dia- 
, betes insipidus die Urinmenge hcrabdrücken, und dass auch im Diabetes 
melitus, wie manche Beobachter beachten, das Antipyrin zwar nicht die 
Glykosurie zum Verschwinden brachte, aber gegen die Polyurie sich als 
nützlich erwies, 

Wie für das Opium lässt sich auch für das Antipyrin exaet zeigen, 
dass es die vermehrte Saccharification des Ueberglvkogens bekämpft. 
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Ich setze als Beispiel einen Parallel versuch her zu den S. 159 mit- 
getheilten Versuchen über das Verhalten des Leberglykogens bei den 
Opium-Diurctinthicren. 

Kaninchen, erhält nach Gtägigem Hungern 27. Juli Abends 7 Uhr 15 g Trauben¬ 
zucker -f* 1 g Antipyrin (per Schlundsonde). 

28. Juli Morgens 54 ccm Urin entleert. Beim Erkalten mit Trommer Reduction. 
Gährungsprobe ergiebt die Abwesenheit von Zucker. 10 Uhr 30 1 g Diurctin -f- 0,3g 
Antipyrin injicirt. 12 Uhr 29 ccm Urin entleert: Trommer, Nylander, Gährung nichts. 
12 Uhr 30 Thier durch Nackenschlag getödtet. In der Blase des Thieres 5 ccm Urin, 
die Spuren Zucker enthalten. Leber wiegt 57 g. Glykogen 3,513 g = 6,2 pCt. 

Es ist das genau das Doppelte wie bei dem Controlthier (cfr. S. 159), 
aber doch ein bedeutend geringerer Glykogengehalt als beim Opiumthiere 
(9,72 pCt.), so dass das Opium, wenigstens in der gewählten Versuchs¬ 
anordnung, die stärkere Hemmung gegenüber der Zuckerbildung entfaltet. 

Auch auf die diastatische Wirkung des Blutes erwies sich das Anti¬ 
pyrin von Einfluss. Ich habe früher ausgeführt, wie diese diastatische 
Kraft während der Coffeinglykosurie erhöht befunden wurde. Wurde 
neben Diuretin Antipyrin gegeben, so war die Erhöhung unerheblich oder 
blieb ganz aus, wie aus folgenden Versuchsbeispielen ersichtlich ist: 

Versuch I. Kaninchen erhält während zweier Tage 5 Spritzen Antipyrin 
ä 0,1 g subeutan. Während derselben Zeit ausschliessliche Rübenfütterung. 

28. Mai früh 0,8 g Diuretin subeutan eingespritzt. Nach 1 Std. 30 Min. 34 ccm 
Urin entleert. Nach 2 Std. 14 ccm Urin: Trommer, Nylander zweifelhaft. Gährung 
nichts. 

a) Nonnalblut (vor Diuretineinspritzung) bildet (5 ccm Serum) -f- 50 ccm 
lproc. Stärkelösung nach 2 ständigem Aufenthalt im Brutschrank = 0,015 g Zucker. 

b) 2 Stunden nach der Diuretineinspritzung bilden 5 ccm Serum unter den¬ 
selben Verhältnissen = 0,0213 g Zucker. 

Versuch II. 22. Juni. Kaninchen erhält Abends 15 g Traubenzucker per os. 
23. Juni früh 10 Uhr 30 0,4 g Antipyrin injicirt und 10 Min. darauf 0,8 g Diuretin. 
Blutentnahme vorher: 6 ccm Serum bilden nach 24 Stunden im Brutschrank mit 
50 ccm lproc. Stärkelösung = 0,088 g Zucker. 

12 Uhr 10 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander negativ. 12 Uhr 30 5 ccm 
Urin: zuckerfrei. Blutentnahme: G ccm Serum bilden nach 24 Stunden mit 50 ccm 
1 proc. Stärkelösung = 0,098 g Zucker. 

2 Uhr 12 ccm Urin entleert: Trommer, Nylander schwach. 5 Uhr 30 24 ccm 
Urin: zuckerfrei. 7 Uhr 30 12 ccm desgl. 24. Juni Morgens 34 ccm desgl. 

Was endlich die dritte Gruppe von Körpern bettrifft, denen ein Ein¬ 
fluss auf die Zuckerausscheidung zugeschrieben wird, die Alkalien, so 
gemessen ja die alkalischen Mineralwässer schon seit langem den Ruf, 
auf die Glykosuric in günstigem Sinuc einzuwirken. Aber auch von der 
dirccten Anwendung der Alkalien wollen Manche Erfolge gesehen haben. 
So fand Griesinger, dass Natron bicarbonicum, in aufsteigender Dosis 
wochenlang gegeben, die Zuckermenge herabsetzte. Gleiche Resultate 
meldet Pavy; er sah unter dem Gebrauch von Alkalien den Zucker 
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manchmal sogar ganz aus dem Harn verschwinden. Dem gegenüber 
steht eine Reihe einwandsfreier Beobachtungen von Bouchardet, An- 
dral, Gaethgens, Kratschmer, Mering u. A., wonach einfaches oder 
doppeltkohlensaures Natron die Zuckerausscheidung so gut wie gar nicht, 
beeinflusste. Ja, Mering zeigt sogar speciell, dass bei Diabetikern, bei 
denen Opium die Glykosurie zum Verschwinden brachte oder erheblich 
verringerte, die Alkalien ganz ohne Wirkung blieben. 

Schwerer controlirbar und dem Experiment zugänglich als der Effect 
der einfachen Alkalien ist der der alkalischen Mineralwässer, weil sich 
ja bei Gebrauch derselben, wenigstens an Ort und Stelle, die verschie¬ 
densten Factorcn combinircn; aber auch hier neigt, besonders gestützt 
durch exacte Untersuchungen von Senator, Külz, Kretsehy, Riess u. A. 
die Meinung so ziemlich allgemein wohl dahin, nicht sowohl dem Genuss 
der Mineralwässer selbst als vielmehr den bei einer Brunncncur ander¬ 
weitig in Betracht kommenden Umständen die zweifellos günstige Wir¬ 
kung zuzuschreiben. 

Auch das Experiment hat bis jetzt für einen spccifischen Ein¬ 
fluss der Alkalien auf die Zuckerbildung im Organismus nichts gerade 
Beweisendes ergeben. Zwar hat Pavy vor einer Reihe von Jahren be¬ 
hauptet, dass kohlensaures Natron, in die Pfortader injicirt, Glykogen¬ 
schwund in der Leber herbeiführen soll. Indessen hat Külz 1 ) nachge¬ 
wiesen, dass diese Angabe unrichtig ist. Er hat ferner gezeigt, dass 
kohlensaures Natron, per os in beträchtlichen Mengen gegeben, die Leber 
durchaus nicht glykogenfrei macht; ja es ist nach ihm sogar fraglich, ob 
der Glykogengehalt der Leber überhaupt nur vermindert ist. 2 ) Auch die 
Glykogenbildung wird nicht aufgehoben oder herabgesetzt. Rühmann 3 ) 
wiederum findet, dass kohlensaures Natron „keinen Einfluss oder wenig¬ 
stens keinen günstigen Einfluss auf die Glykogenbildung hat.“ Er oon- 
statirt, dass zwar kohlensaures Ammoniak die Glykogenbildung in der 
Leber in positivem Sinne beeinflusst, dass dies aber nicht auf seiner 
Eigenschaft als Alkali beruhen kann, denn nach kohlen- oder doppelt¬ 
kohlensaurem Natron findet sich in der Leber viel weniger Glykogen, 
als bei den gleichen Gaben kohlensauren Ammoniaks. 

Nun brauchte nach dem, was wir früher ausgeführt haben, wenn 
nach grösseren Gaben von Alkalien erhebliche Mengen von Glykogen in 
der Leber gefunden würden, dies durchaus nicht für eine Glykogenbil¬ 
dung durch dieselben zu sprechen, sondern es könnte in dem Sinne ge¬ 
deutet werden, dass die Umbildung von Glykogen zu Zucker durch die 

1) Archiv für exper. Pathologie. 1876. 

2) Zn dem gleichen Resultat, wio Külz, kommt übrigens auch Diifonit (Arc-h. 
des med. experiment., II, p. 424). Er findet nach Verfütterung von Natr. bicarb. die 
Leber sogar glykogenreich er als bei Controlthieren. 

3) Pflüger’s Archiv. Bd. 31. 
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P. F. RICHTER, 

Alkalien eine Verzögerung erfahren hat. Es erschien daher nicht ohne 
Interesse zu untersuchen, wie einer beschleunigten Saccharification gegen¬ 
über die Alkalien wirkten, ob und nach welcher Richtung hin die Coffein- 
glykosuric bei Verabreichung von Alkalien eine Beeinflussung erleidet. 
Wir theilen einige diesbezügliche Versuche hier mit: 

Versuch I. Kaninchen, 2 Tage mit Rüben gefüttert, erhält 24. April Abends 
6 Uhr 4 g Natr. bicarbon. durch die Schlundsondc. 

25. April 11 Uhr 1 g Diuretin injicirt. 11 Uhr 30 8 ccm Urin exprimirt: Trom- 
mer, Nylander negativ. 12 Uhr 8 ccm Urin entleert: Trommer, Nylander stark. 
2 Uhr 30 7 ccm Urin: Trommer, Nylander stark. — Glykosurie also nicht aufgehoben. 

Versuch II. Kaninchen erhält 28. Juni Abends 7 Uhr 15 g Traubenzucker 
-j- 2 g Natr. bicarbon. per Schlundsonde. Thier hat etwas Diarrhoe danach. 

29. Juni Morgens 42 ccm Urin: zuckerfrei. 10 Uhr 30 0,75 g Diurctin injicirt. 

11 Uhr 45 8 ccm Urin: Trommer, Nvlander negativ. 1 Uhr 30 6 ccm Urin: Trommer 
Spuren von Reduction, aber erst in der Kälte. Nylander nichts. 5 Uhr 6 ccm Urin: 
Trommer, Nylander negativ. Thier 5 Uhr 30 *j*. In der Blase kein Urin. — Also: 
Keine Polyurie, keine Glykosurie. 

Versuch III. Kaninchen, das 5 Tage gehungert hat, erhält 9. Juli Abends 
20 g Traubenzucker -)- 1,5 g Natr. bicarbon. per Schlundsonde. 

10. Juli. Morgenurin zeigt mit Trommer geringe Reduction beim Erkalten. 
10 Uhr 30 lg Diuretin injicirt. 11 Uhr 45 12 ccm Urin: Trommer, Nylander schwach. 
2 Uhr G ccm Urin: Trommer schwach. 5 Uhr 8 ccm Urin: Trommer nur Reduction 
in der Kälte, Nylander nichts. 7 Uhr 11 ccm Urin: zuckerfrei. 

11. Juli. 24 ccm Urin: Trommer Reduction in der Kälte, Gährung nichts. — 
Resultat: geringe Glykosurie. 

Versuch IV. Kaninchen erhält 11. Juli Abends 20 g Traubenzucker -f- 1,5 g 
Natr. carbon. per os. 

12. Juli. Morgenurin 34 ccm: Trommer, Nylander Reduction beim Erkalten, 
Gährung nichts. 11 Uhr 0,8 g Diuretin injicirt. 11 Uhr 45 12 ccm Urin: zuckerfrei. 

12 Uhr 50 8 ccm desgl. 4 Uhr 6 ccm desgl. 6 Uhr G ccm desgl. 7 Uhr 30 4 ccm 
desgl. 13. Juli Morgens 24 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: keine Glykosurie. 

Versuch V. Kaninchen erhält 14. Juli Abends 20g Traubenzucker -{- 1,5 g 
Natr. carbon. per os. 

15. Juli. Morgenurin frei von Zucker. 11 Uhr 30 1,2 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 
12 ccm Urin spontan entleert, leicht blutig: Trommer Spuren, Nylander zweifelhaft. 
2 Uhr 6 ccm, Urin blutig: Trommer positiv. 2 Uhr 10 12 ccm Urin exprimirt, leicht 
blutig: Trommer positiv, Polarimetr. 0,2 pCt. 5 Uhr 12 ccm Urin: 0,4 pCt. Rechts¬ 
drehung. 7 Uhr 18 ccm Urin: 0,6 p(Ji, Rechtsdrehung. Thier in der Nacht y. — 
Also: Glykosurie nicht gehemmt. 

Versuch VI. Kaninchen erhält 2. August Mittags 15 g Traubenzucker -f- 2 g 
Natr. carbon. per os. 

3. August 44 ccm Urin: zuckerfrei. 10 Uhr 30 lg Diuretin subcutan. 12 Uhr30 
29 ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 4 Uhr 22 ccm Urin: zuckerfrei. G Uhr 18 ccm 
Urin: Nylander zweifelhaft, Trommer, Gälming negativ. 

4. August. Morgens 24 ccm Urin: zuckerfrei. — Resultat: Polyurie, keine 
Glykosurie. 

Es tritt in diesen Versuchen die immerhin bemerkenswerthe That- 
saehe hervor, dass einer gesteigerten Zuekerbildung in der Leber gegen- 
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über Alkalien nicht ganz ohne Einfluss sind. Ausserhalb des Organis¬ 
mus, in Reagensglasversuchen, hatte schon Gans gezeigt (Congress für 
innere Medicin, 1896), dass kohlensaures Natron die Umwandlung von 
Glykogen zu Zucker, wie sie durch Diastase herbeigeführt wird, ver¬ 
langsamt. Aber auch ira Organismus scheinen Alkalien bis zu einem 
gewissen Grade auf die vermehrte Saccharification hemmend einwirken 
zu können; allerdings ist ihre Wirkung durchaus keine so constante oder 
so intensive, wie wir sic beispielsweise beim Opium fanden. Selbst¬ 
verständlich soll diese Thatsache hier nur fcstgcstellt werden, ohne dass 
dadurch etwa die praktischen Resultate, die zweifellos bei dem Gebrauch 
von alkalischen Quellen erzielt werden, dem theoretischen Verständnisse 
näher gerückt würden; nicht die — wie die Versuche lehren, doch nur 
geringe — Einschränkung der Zuckerproduction kann für etwaige Erfolge 
in Betracht kommen, sondern nur die Hebung und Stärkung der ge¬ 
schwächten, zuckerzerstörenden Kraft der Zellen des Organismus. 

Wir fügen endlich noch einige Versuche an, die wir mit dem Syzv- 
gium jambolanum angestellt haben. Wir wurden dazu weniger durch die 
Angaben von manchen Autoren (Lewaschew u. A.) über die bei Dia¬ 
betes erzielten Heilwirkungen veranlasst, denn diesen günstigen Resul¬ 
taten stehen eben so viele zuverlässiger Beobachter gegenüber, die keinen 
Einfluss auf die Glykosurie constatirt haben, als vielmehr durch die That- 
saehc, die Gräser constatirt haben will, dass die Phloridzinglvkosuric 
durch Syzygium jambolanum um 50—90 pCt. herabgedrückt werden soll. 
Folgende Versuchsbeispiele illustrircn die Wirkung: 

Versuch I. Kaninchen erhält 20 g Traubenzucker -j- 15 g Syzygium Jam¬ 
bolanum (alkohol. Extract) 5. Jan. 1898, Abends 6 Uhr. 

C. Jan. Morgens kein Urin zu erhalten. 10 Uhr 30 0,8 g Diuretin injicirt. 
12 Uhr 32 ccm Urin entleert: Nylander, Tromuicr positiv. Polarimetr. 0,4 pCt. rechts. 
5 Uhr 24 ccm Urin: Nylander, Trommer positiv. 

7. Jan. 9 Uhr 36 ccm Urin: Nylander, Trommer positiv. Polarimetr. 0,6 pCt. 

Versuch II. Kaninchen erhält 10. Jan. 20 g Rohrzucker -f- 10 g Syzygium 
Jambolanum per os (Nachmittag 6 Uhr). 

11. Jan. früh 42 ccm Urin exprimirt: Trommer, Nylander Spuren. 10 Uhr 30 
IS ccm Urin exprimirt: zuckerfrei. 10 Uhr 40 1 g Diuretin injicirt. 12 Uhr 44 ccm 
leicht blutigen Urins: Trommer -f-, Polarimetr. 0,5 pCt. rechts. 5 Uhr 38 ccm Urin: 
Trommer + , Polarimetr. 1,2 pCt. rechts. 

12. Jan. Morgens 28 ccm Urin: Trommer -f-> Polarimetr. 1,6 pCt. rechts. 

Es ist, wie diese aus einer grösseren Anzahl ausgewählten Vcr- 
suchsbeispiele zeigen, das Syzygium jambolanum nicht imstande gewesen, 
— im Gegensatz zu den vorher geprüften Mitteln, — gegenüber ver¬ 
mehrter Saccharification einen hemmenden Einfluss zu entfalten. Uebrigens 
konnte auch Minkowski (1. c) bei Thiercn, die des Pankreas beraubt 
waren, nach Syzygium jambolanum durchaus keine Verminderung der 
Glykosurie constatiren. 
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XI. 

Beitrag zur abdominalen Diagnostik. 

Von 

Dr. Alfred Fuchs, 

Am am Sanatorium Purkerstlorf (Wion). 

Der Darm functionirt in der mechanischen Beförderung seiner Contenta 
als motorischer Apparat, welcher zugleich selbst bei seiner Action Forra- 
und Lageveränderungen erfährt. Yon seiner Gestalt ist das Bild der Bauch¬ 
oberfläche wesentlich abhängig. Steigert sich die Darmthätigkeit in unge¬ 
wöhnlichem Maasse, so wird die Configuration der Bauchwand vollkommen 
verändert, und es kommt zu jenem oft stürmischen Bewegungsphänomen, 
welches die sich steifenden und gewaltig arbeitenden, in ihrer Wandmuscu- 
latur verdickten Schlingen hervorrufen, wie cs bei Passagehindernissen wohl 
bekannt ist. Jeder Fall von Darmstenose oder auch nur wo der Verdacht 
einer solchen sich aufdrängt, führt dazu, die genaue Inspcetion der Bauch¬ 
oberfläche vorzunehmen und dieselbe als wichtiges, in manchen Fällen aus¬ 
schlaggebendes diagnostisches Ilülfsmittel der Palpation vorauszusehioken 
oder anzureihen. Die Berichte über vollzogene Laparotomien zeigen deut¬ 
lich, welches Gewicht dem veränderten Bilde beizumessen ist, das die 
ßauchoberfläche im Gegensatz zu dem Ruhezustände während eines Kolik¬ 
anfalles bietet, das ist also zu einer Zeit, wo der Darm eine intensive 
Steigerung seiner peristaltischen Functionen zeigt. Letztere sind in 
Fällen von Passagebehinderungen oft recht stürmisch und bilden für den 
Internisten sowohl als für den Chirurgen die wichtigste Beobachtungszeit, 
weil während derselben wichtige Anhaltspunkte für den Sitz, ja sogar 
für die Art der Hindernisse gewonnen werden können. Umso dankens- 
werther erscheint es, bereits am normalen, das heisst nicht stenosirten 
Darme zu beobachten, wie sich derselbe bei künstlicher Steigerung seiner 
peristaltischen Thätigkeit verhält, welche Veränderungen er in der Ge¬ 
staltung des Abdomens hervorruft, die unseren physikalischen Unter¬ 
suchungsmethoden, vor allem dem Auge, dann dem Tastgefühle, bemerk¬ 
bar werden, und welche auch zu einer Veränderung der bei der Unter- 
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suchung des Darmes allerdings weniger Ausschlag gebenden Percussions¬ 
ergebnisse führen. 

In der Mehrzahl der Fälle, welche Gegenstand meiner Beobachtung 
waren, handelte es sich um die Behebung chronischer Constipation, welche 
wie gewöhnlich durch Einläufe verschiedener Flüssigkeitsmischungen theils 
aus momentaner Indication, theils aus systematisch curativem Interesse 
vorgenommen wurden. Kurzweg vorgenommene Darmirrigationen ge¬ 
statten derartige Beobachtungen nicht. Dieselben rufen so heftige Kolik¬ 
schmerzen hervor, dass die Spannung der Bauchdecken jede Unter¬ 
suchung unmöglich macht. Die gleich zu beschreibende Untersuchungs- 
methode ist nicht gleichwerthig mit der Aufblähung des Darmes mittels 
ßrausemischungen oder sonstiger, Gase entwickelnder Flüssigkeiten. Bei 
der mit solchen Substanzen vorgenommenen Aufblähung, ist das Resultat, 
eine mechanische Ausdehnung der mit Gasen gefüllten Darmpartiecn, 
ohne wesentliche, oft ohne jede Erhöhung der activen Thätigkeit der¬ 
selben. Diese aber gerade, die vermehrte Peristaltik des Darmes ist es, 
welche unsere Aufmerksamkeit beansprucht. Sie ruft zunächst eine Ver¬ 
änderung in der Consistenz der Darmwand hervor, eine Steifung der 
Darmschlingen an einzelnen Partieen, die besonders oft Gegenstand patho¬ 
logischen Interesses sind. Die Folge davon ist, dass diese Theile dem 
Tastsinne leichter zugänglich werden. Die contrahirtc Darmpartie erfährt 
jedoch auch eine Veränderung ihrer Lage gegenüber ihren Nachbar¬ 
organen, insofern letztere fixirt sind, oder sie verursacht eine Verschie¬ 
bung der benachbarten Theile, insofern dieselben beweglich sind. Durch 
künstliche Gasaufblähung [nach Ziemssen 1 ) u. A.], oder durch Hegar’schc 
Monstrcklystiere ist dieses Ziel nicht so gut zu erreichen. Es entfällt 
eben die peristaltische Selbstthätigkeit des Darmes, durch welche der¬ 
selbe gesteift wird, und sich plastisch von seiner Umgebung abhebt. 
Dort aber, wo sie durch Einläufe etc. hervorgerufen wird, tritt die 
Peristaltik alsbald in so heftiger Form auf, dass der schmerzhafte Darm¬ 
tetanus jede Untersuchung eher schwieriger als leichter macht. 

Um das erwähnte Ziel, die längere Zeit anhaltende, und dabei 
ziemlich schmerzlose Steifung der Darmwand zu Untersuchungszwecken 
zu erreichen, kann man sich verschiedener Hüifsmittel bedienen. Im 
Beginne meiner Untersuchungen in dieser Richtung erwies sich der mit 
jeder Reizung des Mastdarmes einhergehende Entleerungsdrang als äusserst 
störend, indem der Tenesmus schmerzhafte Koliken provocirte. Derselbe 
wird jedoch durch ein der eigentlichen diagnostischen Eingiessung vor¬ 
ausgebendes Reinigungsklysma umgangen. Am zweckmässigsten ist es, 
mittels einer etwas kräftigeren Glycerininjection von ca. 8—12 g den 
Darm zu entleeren und, wenn dann die mit der Entleerung verbundenen 


1) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. XXXIII. S. 235. 1883. 
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Koliken vorüber sind, zur Eingiessung zu schreiten. Für dieselbe erwies 
sich eine lauwarme Kochsalzlösung als die praktischeste. Die Menge, 
Temperatur und Concentration derselben variirt jedoch individuell. Im 
allgemeinen genügt s /i—1 Liter, 20—24°, 8—lOproc. Lösung, um länger 
und ruhig untersuchen zu können, ohne dass, man durch vorzeitige Koliken 
und Entleerung der eingelaufenen Flüssigkeit gestört würde. Wo das 
nicht hinreichtc, habe ich bei gleicher Temperatur die Concentration der 
Lösung bis zu 15pCt. erhöht. Bei wenig tolerantem Mastdarme kann 
man durch systematische Versuche viel erreichen, ln zwei Fällen habe 
ich mich blos gezwungen gesehen 200 g y 2 proc. Cocainlösung zwischen 
das Glycerinklysma und den Kochsalzwasser-Finlauf einzuschieben, die 
gute Dienste leistete. Erwähnt sei noch, dass der Einlauf mittels 
Ilegar’schen Trichter und Rohres, aus geringer Höhe und äusserst lang¬ 
sam, in Absätzen vorzunehmen ist. Die nächste Folge einer so vorge¬ 
nommenen Eingicssung ist, dass schon nach wenigen Secunden der Baueh- 
umfang unter dem Rippenbogen, schon für das Auge sichtbar, zuninmnt. 
Diese Zunahme kann bis zu mehreren Centimetem gehen und durch 
Messung vorher und nachher leicht constatirt werden. Wie man sich 
alsbald überzeugt, rührt diese Zunahme des Umfanges von einem schnell 
entstandenen Flankenmeteorismus her. Mit dem Auge, Tastgefühl und 
am deutlichsten pcrcutorisch, kann man deutlich eine Blähung des Dick¬ 
darms constatiren und vom Beginne des S-Romanum an der Flexura 
lienalis, längs des Qucrcolons, welches sich in präciscr Weise vom Magen 
pcrcutorisch abgrenzen lässt, zur Flexura hepatica und weiter herunter 
zum Coecum verfolgen. Die Coecalgegend ist diejenige, welche durch 
die vorgenommene Procedur die eigentümlichsten Veränderungen er¬ 
fährt. Das Coecum wird gleichsam aufgebläht, es macht bei der Unter¬ 
suchung den Eindruck, als ob es der Bauchoberfläche näher gerückt 
wäre, und seine Contourcn sind sowohl pcrcutorisch als palpatorisch viel 
leichter abgrenzbar. Der Dickdarm lässt sich nun auf dem ganzen Wege 
in vielen Fällen deutlich abtasten, insbesondere werden aber neben dem 
Coecum die beiden Flcxuren, lienalis und hepatica palpabel, und man 
kann dieselben in diesem Zustande oft mit grosser Sicherheit von allen 
umgebenden Gebilden abgrenzen. Neben dem einfachen Tastbefunde zeigt 
sich eine deutliche Zunahme der Resistenz der Darmwand, insbesondere 
an beiden Flexuren, an der Milzseitc mehr als an der Leberseite, welche 
von einer Steifung der Darmwand herrührt. 

Dem Tastbefunde entsprechend ändert sich das Ergebniss der Per¬ 
cussion, insbesondere jener Methode derselben, welche Nothnagel als 
palpatorische Percussion bezeichnet. Ttrat bisher keine störende, von 
Anspannung der Bauchmuskeln begleitete, schmerzhafte Kolik ein, welche 
die Untersuchung unterbricht, so ist es ein leichtes, im weiteren Ver¬ 
laufe das Dünndarmconvolut vom Dickdarm abzugrenzen. Das Terri- 
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torium der Bauchoberfläehe jedoch, unter welchem wir die Dünndarm- 
seldingcn angehäuft vermuthen und begrenzen, liefert ein weit weniger 
klares Bild. Während der Umfang unter dem Rippenbogen zugenom- 
mon hat* ist die Mitte der Bauchfläche eher eingezogen. Der Tast¬ 
befund ergiebt im Allgemeinen eine leichte Zunahme der Resistenz. 
Hingegen kann man einen ganz auffallend lebhaften Wechsel im Ergeb¬ 
nisse der Percussion wahrnehmen. Stellen, die kurz vorher vollkommen 
leeren Schall gaben, bekommen tvmpanitischen Beiklang und umgekehrt. 
Und wenn man eine und dieselbe Stelle länger anhaltend percutirt, ist 
man über den in einem Zeiträume von wenigen Minuten öfter wechseln¬ 
den Schall erstaunt. Dieser Wechsel des Percussionsschalles ist meines 
Erachtens ein Zeichen, dass sich der Dünndarm an der gesteigerten 
peristaltischen Thätigkeit. mit betheiligt; vielleicht infolge des vorausge¬ 
gangenen krätigeren Klysma’s. Undenkbar ist es aber nicht, dass sich 
dem Dünndarm reflectorisch die gesteigerte Peristaltik des Dickdarmes 
als Folge der noch im Mastdarme befindlichen Kochsalzlösung mittheilt. 

Nebst dem Ergebnisse der Percussion und Palpation ist zunächst 
ein Phänomen bemerkenswert!), auf welches zuerst Gcrsuny 1 ) hinwies. 
Nachdem ich es vornehmlich mit oftmals recht beträchtlichen Koprostasen 
zu thun hatte, fahndete ich mit grossem Eifer nach diesem werthvollen 
differential-diagnostischen Hülfsmittel. Zwar gelang es mir auch im 
Normalzustände — ich bezeichne als solchen immer jenen, wo keine 
Kochsalzeingiessung gemacht wurde —, über einer Kothsäule das eigen¬ 
tümliche Ankleben der Darmschleimhaut bei längerem Drucke der 
Fingerspitze deutlich zu fühlen. Bei dem durch die Eingiessung erregten 
Darme gelang es jedoch bei weitem öfter und in zuweilen überraschend 
intensiver Weise. So hatte ich Gelegenheit, bei einem Falle von hoch¬ 
gradig träger Darmthätigkeit einen Tumor der Coecalgegend zu beob¬ 
achten, dessen Natur mittels des Gersuny’schen Klebesymptomes sofort 
nach der Kochsalzinfusion klargestellt werden konnte. 

Bevor wir die Wichtigkeit dieser Untersuchungsmethode des Näheren 
würdigen, versuchen wir eine Erklärung für die Veränderungen, welche 
der physikalische Befund mit besonderer Deutlichkeit an den Flcxuren 
und dem Cöcum erfährt. Die physikalische Veränderung des Darmes 
besteht nach dem Gesagten erstens in einer Blähung desselben, und 
zweitens in einer Veränderung der Resistenz seiner Wandung. Es ist 
wohl nicht, ferneliegend anzunehmen, dass wir durch das Eingangs er¬ 
wähnte Reinigungsklysma bereits eine gesteigerte Darmthätigkeit hervor¬ 
gerufen haben. Der Dickdarm wurde besonders in seinem untersten 
Abschnitte entleert und es begann bald nachher der Dünndarm neben 
compactem Inhalte auch Gase in den freigewordenen Raum des Dick- 


1) Wiener Min. Wochenschrift. IX. Jahrg. No. 40. 
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darmcs nachzuschicben. Die vom Mastdarmc aus cingetrctenc Flüssig- 
keitssäule hindert dieselben einige Zeit am Entweichen, und thatsächlich 
sehen wir, je länger die Kochsalzeingiessung behalten wird, desto mehr 
die Darmblähung zu Tage treten. Gasansammlungen bilden ein Reiz¬ 
mittel zur Verstärkung der Peristaltik. Nothnagel 1 ) wies diese Er¬ 
scheinung am stenosirten Darme nach, wo über der Stenose Gase sieh 
ansammeln und die Thätigkeit der Darmmusculatur in verstärktem 
Maasse anregen. Diese Thatsache ist auch für die Erklärung der Zu¬ 
nahme der Resistenz herbeiziehbar. Es handelt sich gewiss um eine 
Steifung der Darmwand infolge von verstärkter Peristaltik. Auch hier 
müssen wir das vorbereitende Reinigungsklysma berücksichtigen. Wir 
setzen dadurch die Reizbarkeit des Darmes höher, wodurch die Wirkung 
der nachfolgenden, ziemlich concentrirten Salzlösung verstärkt w'ird. Die 
Zunahme der Resistenz erklärt das geänderte Ergebniss der palpatori- 
schen Percussion sowohl als die wesentliche Erleichterung der Palpation. 
Eigenthümlich ist es nur, dass dies am deutlichsten an beiden Um¬ 
biegungsstellen und am Cöcum zu Tage tritt. Nicht ganz unwahrschein¬ 
lich wäre wohl die Erklärung, dass diese Stellen, nachdem wir cs vor¬ 
nehmlich mit Fällen von chronischer Constipation zu thun hatten, be¬ 
sonders reizbar geworden sind. Denn cs ist wohl sicher, dass sich 
bei derartigen Zuständen abnorm träger Darmpassage der Darminhalt 
am längsten an diesen Stellen staut, und dass diese überhaupt am 
leichtesten Erweiterungen unterliegen, zur Totalausdehnung neigen, 
infolge dessen sie wieder am ehesten in ihrer Wandmusculatur hvper- 
trophiren. Auf den letzteren Umstand, die Hypertrophie, ist besonderes 
Gewicht zu legen, wenngleich dieselbe wohl nie so intensiv wird, wie 
bei Verengerungen, wo sie geradezu pathognomonisch ist. 2 ) 

In die Veränderungen, welche, wie oben erwähnt, das Dünndarm- 
convolut mitmacht, konnte ich bei meinen Beobachtungen kein System 
bringen. So viel erscheint jedoch sicher, dass auch der Dünndarm an 
der gesteigerten Peristaltik betheiligt ist. Wenngleich es, ohne dass ein 
Passagchinderniss an demselben bestände, nicht gelingt, einigermaassen 
sichere Schlüsse zu ziehen, so könnte doch in einem Falle von Darm¬ 
verengerung die Beobachtung in dieser Weise weit nützlichere Resultate 
zu Tage fördern, als durch die gewöhnliche Art, wo man sich bemüht, 
durch Klatschen oder Anspritzen der äusseren Bauchdecken vermehrte 
Peristaltik zn erzeugen und ihren Ablauf an den sich bäumenden und 
steifenden Schlingen zu beobachten, um auf diese Weise eine Handhabe 
für die Localisation des supponirten Hindernisses zu gewinnen. 3 ) Eines 
nur erscheint bemerkenswerth: dass man dem Ergebniss der Percussion 

1) Nothnagel, Zeitschrift für klin. Medicin. 4. S. 532. 

2) Idem, Spcc. Pathologie und Therapie. Bd. XVII. S. 192. 

3) Ibidem, S. 193. 
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über dem Dünndarm nie grosses Gewicht beimessen kann, weil dasselbe 
äusserst, schnell wechselt. Es sei hier bemerkt, dass wir im Laufe 
dieser Untersuchungen die Ueberzcugung gewonnen haben, dass nebst 
dem Füllungszustande und den Blähungsverhältnissen der Percussions¬ 
sehall über einer Darmschlinge wesentlich von dem Contractionszustande 
der Darinwand abhängig ist, was namentlich dort von Wichtigkeit wer¬ 
den kann, wo man es mit chronisch verdickten Darmwänden zu thun 
hat. Eine solche in ihrer Wandung verdickte und intensiv contrahirtc 
Darmschlinge kann bei der Durchtastung des Abdomens sehr wohl als 
Resistenz imponiren, eventuell einen Tumor Vortäuschen, um so mehr, 
als der Percussionsschall über derselben gedämpft ist. Wo Gelegenheit 
geboten ist, öfters zu untersuchen, wird der Wechsel der Erscheinungen 
zwar die Natur der Resistenz bald aufklären. Ist dies nicht der Fall, 
oder soll die Frage gleich gelöst werden, so besitzen wir in der con- 
stanten Faradisation dieser Stelle ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Iliilfsmittel. Die Faradisation muss mit grossen Plattenelektroden und 
genügend lange fortgesetzt werden, in der Weise, wie sie von Federn 1 ) 
angegeben wird. Was nun die praktische Seite dieser Beobachtungen 
betrifft, so kann man sich besondere Vortheile dieser Methode für zahl¬ 
reiche Fälle von Darmstenose und ebenso für jene Fälle versprechen, 
wo es sich um genaue Begutachtung jener mehrfach erwähnten, geradezu 
als kritisch zu bezeichnenden Stellen handelt: der Gegend beider Flexuren 
und des Coecum. Denn hier wird nicht nur die Erkenntniss vom Zu¬ 
stande der dort befindlichen Darmpartien wesentlich erleichtert, sondern 
alle nachbarlichen Organe werden schon deshalb zugänglicher, weil der 
sic zum Theil verbergende Darm deutlicher untersucht und abgegrenzt 
werden kann, andererseits erfahren sic gewisse Lageveränderungen, bei 
welchen sie leichter explorabel W'crden. Auf diese Verhältnisse weist 
bereits Minkowski hin 2 ), welcher den Darm mittels Eingiessungen und 
Blähungen der Palpation zugänglicher zu machen suchte. Für alle 
Fälle, welcher Minkowski gedenkt, wird sich die Steifung des Darmes 
nach der beschriebenen Methode als weit brauchbareres differentialdia- 
gnostisehes Hülfsmittel erweisen. Minkowski’s Untersuchungen be¬ 
trafen 109 Fälle von Abdominaltumoren, der Mehrzahl nach dem Magen, 
dann der Leber, dann den Nieren angehörig. Denselben kann ich 
70 Fälle anreihen, wo ich behufs genauer Darmpalpation die be¬ 
schriebene Kochsalzinfusion vorgenommen habe. ln allen diesen 
Fällen hat sich das Verfahren bewährt, um den Darm von seiner 
1 nigebung bei Weitem genauer als mit jeder anderen Methode abgren¬ 
zen zu können. 


1) Wiener Klinik. 1891. 3 u. 4. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1888. 31. 
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A. FUCHS, 


Die wichtigsten Lageveränderungen, welche man bei der künst¬ 
lichen Darmsteifung an den Nachbarorganen in typischer Weise wahr¬ 
nehmen kann, betreffen 

1. Im Normalzustände: 

1. Die Leber. Die untere Grenze der Leber rückt einfach nach 
oben. Trotzdem wird der untere Leberrand deutlicher tastbar. Dem¬ 
entsprechend ändern sich die Dämpfungsgrenzen. In vielen Fällen ge¬ 
lingt es, die Gallenblase zu tasten. 

2. Die rechte Niere. Dort, wo sie normalerWeise tastbar war, 
verschwindet sie meist in der Tiefe. Bei der bimanucllcn Palpation, 
wie sie Trousseau zuerst cinführte, wird sie oft von der Lende aus 
fühlbar. In derselben Weise gelangt das Colon zu deutlicher Tastbar- 
keit, beziehungsweise die Flcxura hepatica desselben. 

3. Die Milz. Ihre Dämpfungsgrenzen sind mit grosser Sicherheit 
nachweisbar, ln gleichem Maasse wird auch die Intensität der Milz¬ 
dämpfung grösser; wo früher fast keine bestanden hat, ist ein deut¬ 
licher Dämpfungsbezirk aufgetreten. Die bimanuellc Untersuchung ist 
nicht zu unterlassen. Mittels derselben wird wie rechts 

4. die linke Niere von der Lurabalgegend gegen das Colon 
(Flcxura licnalis), welches einem Polster gleich wirkt, palpabel. 

5. Die untere Magengrenze ist pcrcutorisch leicht gegen das 
Quercolon abzugrenzen. Sehr interessante und präcisc Bilder liefert der 
geblähte Magen. 

Ueber Veränderungen der Lage und Form 

II. beim Vorhandensein pathologischer Verhältnisse 
verfüge ich leider über kein abwechslungsreiches Material. Ich beob¬ 
achtete mittels der beschriebenen Methode 
4 Fälle von Stauungslebcr, 

6 „ „ Vergrösserung der Gallenblase, 

23 „ „ rechtsseitiger, 

21 „ „ linksseitiger Wanderniere; 

ausserdem eine Anzahl von Milztumoren, Kothtumoren etc. 

Somit kann ich, ausser den Verhältnissen am Darme selbst, nur 
Minkowski’s 1 ) Erfahrungen an den Wandernieren vergleichen. Dies¬ 
bezüglich ist nur zu bemerken, dass durch die Darmsteifung und 
Blähung die Wanderniere oft an ihren Normalsitz zurückkehrt und die 
bis dahin lendenwärts bestandene Lücke ausfüllt. Die lnspcction und 
Palpation der Lumbalgegend sind äusserst wichtig. 

Um noch kurz auf das Gcrsuny’schc Symptom zurückzukommen, 
so ist seine Wichtigkeit sehr hoch anzuschlagen. Wie überall ist auch 


1) 1. c. 
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hier ein negativer Befund nicht ausschlaggebend, wohl aber ein posi¬ 
tiver. Wer nicht Gelegenheit hatte, Gersuny’s Klebesymptom zu be¬ 
obachten, kann dasselbe auf folgende Weise studiren: Bei dem so häu¬ 
figen Vorkommen ähnlicher Fälle wähle man einen Fall chronischer 
Constipation, wo man in der Flexura sigmoidea Skybala tastet, zu deren 
Entleerung man ja ohnehin schreiten muss. Man mache einen Einlauf 
von 500 g 01. Sesami, vorher etwas erwärmt (ca. 23°), und übe einige 
Minuten eine leichte, sich in circularen Touren über dem - bewegende 
Massage. Durch das Verreiben der Ballen mit dem Oele erzielt man 
dann eine so deutliche Adhärenz der Darmschleimhaut beim Unter¬ 
suchen, dass man dieses Phänomen für dauernd gleichsam in der Finger¬ 
spitze behält, ln Fällen, wo Kothtumoren im S romanum differential- 
diagnostische Schwierigkeiten bieten, kann man sehr leicht mittels einer 
Sesamölinfusion in der oben erwähnten Weise auf Grund des Klebc- 
symptoms die Entscheidung treffen. In einem Falle, wo durch jahre¬ 
lange Irrigationsbehandlung der Darm sehr tolerant geworden war und 
derartige Ocleingiessungen lange behalten wurden, gelang es mir bei 
jeder verzögerten Darmentleerung auch an der Flexura iienalis Ger¬ 
suny’s Zeichen beliebig mittels Ocleingiessungen hervorzurufen. Weiter 
rückläufig wirken sie nur dann, wenn das Oel genügend lange behalten 
wird, was wohl möglich ist, da die meisten Menschen für Oelirrigationcn 
toleranter sind, speciell für Sesamöl, als für Wasser. Ob in einem 
Falle, wo die sichere Erkenntniss eines Kothballens werthvoll wäre, 
nicht auch die innerliche Darreichung öliger Mischungen das Klcbc- 
symptora hervorrufen könnte, wäre noch zu ermitteln. 

Die vorausgehenden Beobachtungen bilden einen Beitrag zum 
Studium der Veränderungen, welche der auf künstlichem Wege zur ge¬ 
steigerten Thätigkcit angeregte Darm an sich erfährt und seinen Nach¬ 
barorganen in Bezug auf ihre Lage mittheilt. Durch die Darmthätigkeit 
werden ohne Unterlass Verschiebungen in der Bauchhöhle verursacht, 
deren Studium im Normalzustände deshalb von Werth erscheint, weil es 
eine Summe von Erfahrungen bietet, die im gegebenen Falle der so 
schwierigen Abdominaldiagnostik sehr zu statten kommen können. 




XII. 


Kritiken und Referate. 


i. 

Handbuch der praktischen Medicin. Bearbeitet von Braun, Briefer, 
Dänisch, Dehio, Ebstein, Epstein, Eulenburg, Finiay, Für- 
bringcr, Harnack, Jadassohn, JoIIy, Kölliker, König, Kraus, 
Kümmel, Laache, Lenhartz, Liebermeister, Mendel, Neisser, 
Nicolaier, Obersteiner, Pel, Pribram, Redlich, Reiche, Rom¬ 
berg, Rosenbach, Rosenstein, Rumpf, Sch eff, Schmidt- 
Rimpler, Schwalbe, Steinbrügge, Sticker, Strübing, Unver¬ 
richt, Wassermann, Ziehen. Unter ltedaction von Ebstein und 
Schwalbe, herausgegeben von W. Ebstein. Fünf Bände. Erscheint 
in 20 Lieferungen. Stuttgart 1898. F. Enke. 

Die Herausgeber haben es unternommen, für das Bcdürfniss des praktischen 
Arztes eine Bearbeitung der inneren Medicin zu liefern, welche die Mitte halten soll 
zwischen den kürzeren Lehrbüchern und den zumeist in einzelne Monographien zer¬ 
fallenden grossen Sammelwerken. Nicht nur die innere Medicin im engeren Sinne 
wird zur Darstellung gelangen, sondern auch die Beziehungen derselben zu den ihr 
verwandten Zweigen der Heilkunde, z. B. der Chirurgie, Ophthalmologie etc. werden 
Berücksichtigung linden. Jeder grosse in sich abgeschlossene Abschnitt wird einem 
einzigen Autor im Zusammenhang zur Bearbeitung überwiesen. Die Darstellung soll 
bei aller Würdigung der Aetiologie, Symptomatologie, Diagnostik und Prognose doch 
das Schwergewicht auf die Therapie legen, welche die eingehendste Abhandlung 
erfahren wird. 

Bisher sind von dem gross angelegten Werke 2 starke Lieferungen (24 Bogen) 
erschienen, welche die Krankheiten der Nase und des Kehlkopfes (Strübing), 
der Bronchien (Lenhartz) sowie Pneumonie und Tuborculose (Liebermeister) 
enthält. Schon eine flüchtige Durchsicht lasst erkennen, dass die Autoren mit wahr¬ 
haftem Erfolge bemüht gewesen sind, das ihnen vorgesteckte Ziel zu erreichen. 

Allen Darstellungen gemeinsam ist die Hervorhebung der grossen allgemeinen 
Gesichtspunkte, welche die Pathologie und Therapie des Einzelgebietes beherrschen; 
allen gemeinsam auch die ebenso präcise wie inhaltreiche Darstellung der Diagnostik 
und Symptomatologie. Die Abschnitte über die spccielle Therapie sind von grösster 
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Ausführlichkeit und stehen kaum hinter monographischen Darstellungen zurück; un¬ 
erwartet reichhaltig sind z. Th. die literarischen Angaben. Wir sehen dem Fortgange 
des ausgezeichnet begonnenen Werkes mit Intoresso entgegen und werden später 
Gelegenheit nehmen auf die weiteren Lieferungen zurückzukommen. 

Ci. K lern per er. 


2 . 

.1. Boas, Diagnostik und Therapie der Darmkrankheiten. I. Allgemeiner 
Theil. Leipzig 1898. Thieme. 

Der bekannte Autor, dessen ausgezeichnete Darstellung der Magenkrankheiten 
bereits in vierter Auflage vorliegt, giebt in dem vorliegenden Buch die allgemeine 
Einleitung in die Pathologie und Therapie der Darmkrankheiten. Nach sehr gründ¬ 
lichen anatomischen und physiologischen bezw. chemischen Vorbemerkungen, von 
denen namentlich die letzteren grossentheils auf eigenen Untersuchungen basiren, 
folgt die eigentliche Diagnostik, welche sich in Anamnese, Krankenuntersuchung 
und Untersuchung der Faeces eintheilt. Obwohl man jedem einzelnen dieser Ab¬ 
schnitte die vielfältige Erfahrung anmerkt, über die der Verfasser verfügt, möchten 
wir doch den Abschnitt über die Untersuchung der Dojccte als besonders originell 
und reich an praktisch fruchtbaren Hinweisen hervorheben. Das folgende Capitcl 
über Untersuchung des Mageninhalts bei Darmkrankheiten ist ebenso inhaltreich wie 
kurz; die den Beschluss bildende Würdigung der Harnuntersuchung bei Darmkrank¬ 
heiten zeigt, w ie sehr sich der Verfasser des innigen Zusammenhangs seiner Disciplin 
mit der Gesamintmedicin bewusst ist. Der allgemein-therapeutische Theil bringt nach 
einer sehr ausführlichen Darstellung der Diätetik der Darmkrankheiten die Grundsätze 
der Bäderbehandlung; es folgen die physikalischen Methoden (Massage, Elektricität, 
Hydrotherapie), unter denen die Methoden der internen Wasserapplication besonders 
eingehende Würdigung finden. Eine kritische Darstellung der medicamentüsen 
Therapie schliesst das Werk. — Wie den anderen literarischen Erzeugnissen des Ver¬ 
fassers. dürfen wir auch diesem Werke ebenso sehr die Beherrschung des speciellen 
theoretischen Materials wie die präcise Hervorhebung des praktisch Wesentlichen und 
Fruchtbaren nachrühmen; auch in diesem neuen Buch bewährt Boas die Reichhaltig¬ 
keit seines allgemeinen Wissens, das ihn befähigt, die besonderen Probleme der Dann¬ 
krankheiten stets an die grossen Fragen der allgemeinen Pathologie anzuschliessen 
und dadurch seiner Darstellung jede Spur „specialistischer“ Beschränktheit zu 
nehmen; wir dürfen es dem Verfasser zur hohen Ehre anrechnen, dass er aus diesem 
Buche nicht als ein „Specialist für Magen- und Darmkrankheiten“ hervorschaut, als 
welchen er sich selbst auf dem Titelblatt bezeichnet, sondern dass er als ein wirk¬ 
licher Arzt, im besten Sinne des Wortes, seinem Leser imponirt. 

G. Klemperer. 


3 . 

L Schwalbe, Grundriss der speciellen Pathologie und Therapie. 2.Aull. 
Stuttgart 1898. F. Enke. 

Die günstige Prognose, wclcke wir dem Sch walbe’ sehen Werk bei seinem 
Erscheinen stellten (Bd. 22, S. 223), wird durch die verhältnissmässig schnell nach- 
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folgende Neuausgabe in vollem Umfange bestätigt. Aus eigener Erfahrung können 
wir berichten, dass das Buch vielen Studirenden erspriessliche Dienste geleistet hat 
und dass es immer mehr als ein gutes Schulbuch in weiten Kreisen in Aufnahme 
kommt. Der neuen Auflage können wir nachrühmen, dass sie fast in jedem Capitel 
wichtige Verbesserungen und Erweiterungen aufweist und ausserdem eine Anzahl 
ganz neuer Abschnitte enthält, die den Fortschritten der inneren Medicin in jeder 
Weise Rechnung tragen. Das anerkennende Urtheil, welches w ir dem Schwalbe’schen 
Buche seinerzeit widmeten, darf nach dem Studium der neuen Auflage mit noch grösse¬ 
rem Recht wiederholt werden: Es ist in ausgezeichneter Weise geeignet, den Studi¬ 
renden beim Besuch dir Klinik als vorzüglicher Wegweiser, den angehenden Aerzten 
bei der Ausübung ihres Berufes als zuverlässiger Rathgeber zu dienen. 

G. Klempcrer. 


(icdruckt bei \,. Schumacher in Berlin, 
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XIII. 


Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. 

Von 

Dr. K. F. Wenekeb&ch 

in Utrecht. 

(Hierzu Tafel I.) 

In den letzten Jahren hat sich unsere Vorstellung über die Entstehung 
der regelmässigen Herzthätigkeit sehr wesentlich geändert. Die Physio¬ 
logie lehrte, dass das Herz, wie jeder quergestreifte Muskel, sich zusam¬ 
menziehe in Folge des Reizes, mittelst Nervenfasern auf die Muskel¬ 
faser ausgeübt, und dass die successive Reizung der verschiedenen 
Herzabtheilungen die sich regelmässig von den venösen Ostien bis zur 
Ventrikelspitze fortschreitende Contractionswelle auslöse. Weil das voll¬ 
kommen isolirte Froschherz auch ausserhalb des Körpers rhythmisch zu 
pulsircn im Stande ist, dürfte der Ursprung der Herzthätigkeit nicht im 
Centralnervensystem, in Hirn oder Rückenmark gesucht werden, son¬ 
dern dem eigenen Nervensystem des Herzens, den Herzganglien zuge¬ 
schrieben werden. Es wurde demnach die Herzbewegung anderen auto¬ 
matischen, coordinirten Muskelbewogungen gleichgestellt, wie z. B. der 
Schluckbewegung, wo ebenfalls eine bestimmte Reihenfolge der Contrac- 
tionen immer wiederkehrt. 

Seit den Untersuchungen Engelmann’s und Gaskell’s haben wir 
gelernt, die rhythmische Herzbewegung in ganz anderem Lichte zu sehen 1 ). 
Wir wissen jetzt, dass alle Bedingungen zur Entstehung und Unterhal¬ 
tung der rhythmischen Herzcontractionen vorhanden sind in einigen fun¬ 
damentalen Eigenschaften der Herzmuskelzellen, welche das Vermögen 
besitzen sich automatisch, d. h. unabhängig von nervösen Reizen, und 
rhythmisch zusammen zu ziehen und diesen automatischen, rhythmischen 

1) Vergleiche z. B. die Abhandlungen Engel man n’s in den „Onderzoekingen 
gedaan in het Physiol. Lab. te Utrecht“ und in Pfliiger’s Archiv, und besonders die 
rusammenfassende Arbeit „Ueber den myogenen Ursprung der Herzthätigkeit“. Onder¬ 
zoekingen. IV. Reeks, V. deel. 

Zeitschr. f. klin. Medici». 36. lld. 11. 3 u. 4. 13 
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Bewegungsreiz von Muskelzelle auf Muskelzelle durch die Herzwand weiter 
zu leiten. Die automatische Erregbarkeit ist am venösen Ende des Her¬ 
zens am stärksten; hieraus folgt, dass der Rhythmus des ganzen Herzens 
norraaliter dem Rhythmus der an den Ostia venosa gelegenen Zellen unter¬ 
geordnet ist. Die hier formirten Reize werden in die Muskelsubstanz 
weiter geleitet und zwar durch die Wand des Atriums, durch die Atrium 
und Yentrikel verbindenden Muskelbrücken (und hier langsamer, Block¬ 
fasern) und durch die Wand des Ventrikels bis in die Herzspitze: dem 
fortschreitenden Reize entsprechend verläuft auch die Contraction selbst 
wie eine Welle von der Herzwurzel durch Atrium und Ventrikel bis 
zur Herzspitze. 

Engelmann zeigte, wie die automatische Erregbarkeit, die Con- 
tractionsfähigkeit und das Leitungsvermögen der Herzmuskel¬ 
zellen als gesonderte Eigenschaften dieser Zellen zu betrachten sind, 
unter sich unabhängig, in ihrem Ursprünge am Nervensystem nicht ge¬ 
bunden, aber wohl durch Nervenreize beeinflusst. Er zeigte ebenfalls, 
wie erwünscht es sei, diesen Nerveneinfluss, so ins Auge fallend bei Rei¬ 
zung von Sympathicus und Vagus, zu analysiren, und demonstrirte, wie 
das Nervensystem durch directe Reizung oder auf reflectorischem Wege 
imstande ist, die Haupteigenschaften der Muskelzellen in positivem und 
negativem Sinne zu ändern. Es werden demnach unterschieden: ein positiv 
und ein negativ chronotroper Einfluss (die Entstehung der automatischen 
Reize betreffend, durch welche die Anzahl derselben in der Zeiteinheit 
vergrössert oder verringert wird), ein positiv und negativ dromotroper 
Einfluss (das Leitungsvermögen der Muskelzellen ändernd) und ein positiv 
und negativ inotroper Einfluss (das Contractionsvermögen betreffend). 

Diese Untersuchungen auf dem Gebiete der Herzphysiologie bahnten 
einen ungeahnten Weg zur Erforschung und Analysirung der complicirten 
Vorgänge bei Reizung der Herznerven und der Wirkung der Herz¬ 
gifte. Physiologen und Pharmakologen schlugen diesen Weg bereits ein: 
namentlich von englischer und amerikanischer Seite ist die Frage der 
Analysirung des Nerveneinflusses zur Hand genommen und werden die 
längst bekannten Thatsaehen der Herzphysiologie an den neuen Methoden 
und Theorien geprüft. 1 ) 

Die Wirkung der Herzgifte wird ebenfalls in ihrem Einfluss auf die 
fundamentalen Factoren der Herzthätigkeit analysirt werden müssen. 
Eine rationellere Indication zur Darreichung bestimmter Medicamente bei 
bestimmten Ilerzläsioncn wird daraus hervorgehen können. Hierzu aber 
wird cs nothwendig sein, die pathologischen Störungen der normalen 
Herzthätigkeit aufs Genaueste zu analysiren und ihre Bedeutung festzu- 

1) Vergl. u. a. die kürzlich im American Journ. of Phys.,Vol. 1, No. IV, erschie¬ 
nene Arbeit von Muskons, An analysis of tlie action of tho vagus nerve on the heart. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Analyse des unregelmässigen Pulses. 


183 


stellen. Es liegt die Sache aber so, dass von klinischer Seite bis jetzt 
die neuen Ansichten sehr wenig Beachtung gefunden haben. Erst vor 
kurzer Zeit ist die Frage nach dem Ursprung der Herzthätigkeit in kli¬ 
nische Kreise eingeleitet worden (in der Versammlung des Vereins für 
innere Medicin in Berlin am 2.Mai d. J.), und hat der Vortrag v. Leyden’s 1 ) 
das Interesse für diese Frage geweckt. 

Es mögen folgende Zeilen etwas dazu beitragen zu zeigen, wie frucht¬ 
bar sich die Resultate der neueren physiologischen Experimente für die 
klinische Wissenschaft verwenden lassen. 

Extrasystole und Pulsus intermittens. 

Bemerkt man bei der Untersuchung des Pulses eines beliebigen 
Kranken, dass dann und wann scheinbar ein Pulsschlag ausfällt, so 
spricht man in diesem Falle von einem Pulsus intermittens. Diese 
sehr bekannte Abnormität des Pulses wird ausserordentlich oft ange¬ 
troffen und zwar sowohl bei übrigens regelmässigem als bei unregel¬ 
mässigem Herzrhythmus. Bei jungen und alten Leuten trifft man öfters 
Pulsintermissionen an und nicht nur bei Herzleidenden, sondern auch bei 
vollkommen sich wohl befindenden Personen, die keinen nachweisbaren 
Herzfehler aufweisen, und wo die Circulation nichts zu wünschen übrig 
lässt. Bei der Arteriosklerose wird man sehr oft einen Pulsus inter¬ 
mittens antreffen können. Einige Personen haben immer einen intermit- 
tirenden Puls, bei Anderen treten Intermissionen zeitweise auf: es genügt, 
dann oft eine leichte Erkältung, eine psychische Emotion, um den P. i. 
hervorzurufen; beim Schwinden dieses Anlasses schwinden auch die 
Intermissionen wieder. 

Folgt schon hieraus, dass man den Intermissionen eine sehr ominöse 
Bedeutung nicht beilegen darf, so wird doch wohl Jeder den Eindruck 
bekommen, dass, wo Intermissionen auftreten, das Herz wesentlich ge¬ 
schädigt ist. Eine genaue Untersuchung aber beweist, dass der Pulsus 
intermittens an sich nicht deutet auf einen schlechten Zustand 
des Herzens. 

Man hat sich die Pulsintermission oft als eine einfache Pulsvcrlän- 
gcrung gedacht, speciell als eine verlängerte Diastole. Man spricht von 
einem „faux pas u , von „boitement du coeur“ 2 ), aber eine Aufklärung 
über den Ursprung des Pulsus intermittens giebt cs nicht. An sich ist 
das Ausfallen eines Pulsschlages doch eigentlich schwer begreiflich. Dass 
bei jungen Kindern und bei sehr starker Dyspnoe, also auch bei Er¬ 
wachsenen sub fmem vitae, dann und wann ein Pulsschlag nicht gefühlt 
wird, lässt sich leicht daraus erklären, dass bei schwachem Herzen die 

1) Vortrag, gehalten in der Sitzung des Vereins fiir innere Medicin in Berlin 
am 27. Juni 1898. Deutsche med. Wochenschrift. 4. August 1898. 

2j lluchard, Maladies du cocur. 
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forcirtc Einathmung einen so starken negativen Druck in der Brusthöhle 
hervorruft, dass dadurch die schwache Blutwelle absorbirt wird und der 
Puls in der Peripherie bei Inspiration nicht mehr fühlbar ist. Aber für 
den gewöhnlichen Pulsus intermittens ist die Erklärung noch nicht ge¬ 
funden. 

Auscultirt man das Herz einer Person mit echtem Pulsus intermit¬ 
tens (es wird damit gemeint der einfachste Fall, ein regelmässiger Puls, 
von welchem dann und wann ein Schlag ausfällt), dann ist es merk¬ 
würdig, dass immer vor einer Intermission nicht eine, sondern zw r ci 
Hcrzeontractionen gehört werden können. Diese beide Herzcontractionen 
folgen sehr schnell aufeinander und werden von einer längeren Pause 
gefolgt: nach dieser Pause tritt der normale Rhythmus wieder ein. In 
diesem Vorgänge, der bei keinem echten Pulsus intermittens fehlt und 
auch von Andern beschrieben worden ist (s. unten), liegt die Erklärung 
der Entstehung der Pulsintermissionen. Ein kurzes Expose einiger in 
den letzten Jahren festgestellten Thatsachen der Herzphysiologic wird 
aber dieser Erklärung vorangehen müssen. 

Seit Bowditch und Marey ist es bekannt, dass im Laufe der Herzperiode 
(Systole, Diastole und Pause bis zur nächsten Systole) eine refraetäre Phase vor¬ 
kommt, in welcher die Herzwand unerregbar ist, refraetär sich verhält gegenüber 
künstlichen Reizen. Die Dauer dieser refraetären Phase ist von Marey, Engelmann 
und Andern untersucht, in der Weise, dass in verschiedenen Phasen der Herzperiode 
ein Theil des Herzens (z. B. der Ventrikel) elektrisch gereizt wurde. Ist das Herz 
refraetär, so reagirt es auch auf den stärksten Reiz nicht, wenn nicht refraetär, wird 
eine Ventrikelcontraction, eine Extrasystole ausgelöst. Es wird daher diese Unter¬ 
suchungsmethode von Engel mann die „Methode der Extrasystole“ genannt. 

Wird das rhythmisch klopfende Herz in dieser Weise untersucht, so ergiebt 
sich, dass die refraetäre Phase anfängt kurz vor der Systole und reicht bis kurz 
nach der Systole. Während der ganzen Dauer der Systole ist die Herzwand also un- 
erregbar; nach der Systole kehren Erregbarkeit und Contractilität langsam wieder zu¬ 
rück, in der Art, dass, je mehr die Diastole vorgeschritten ist, immer schwächere Reize 
genügen, eine Extrasystole hervorzurufen, und ausgiebigere Contractiouen auftreten. 

In Fig. 1 sind diese Vorgänge schematisch dargestellt. In I ist eine normale 
Contractionscurve des Ventrikels dargestellt. Kurz vor dem Anfang der Systole (p) 
fängt die refraetäre Phase an und endigt bei a. Hier ist die Herzwand wieder 
erregbar, wenn ein starker elektrischer Reiz ausgeübt wird; bei b genügt schon 
ein etwas schwächerer Reiz, bei c ein noch schwächerer, und bei d, kurz vor dem 
Anfang einer folgenden Systole, ist die Erregbarkeit fast ganz zurückgekehrt und 
kann ein ganz schwacher Reiz angewendet werden. Der Effect dieser Reizung bei 

a, b, c und d ist resp. in II, III, IV und V schematisch dargestellt. Bei a (II) ist das 
Contractionsvermögen nur in ganz geringem Maasse zurückgekehrt, folglich ist die 
Extrasystole eine sehr kleine, zuweilen nur ein zeitliches Aufhören der Diastole; bei 

b, c und d (III, IV, V) reizend, ist die Extrasystole jedesmal grösser, bei d reizend, 
tritt eine fast vollkommene Systole ein, weil die Contractilität fast ganz wieder her¬ 
gestellt ist (V). Auch das Vermögen der Muskelzellcn, die Bewegungsreize weiter zu 
leiten, ist während der refraetären Phase aufgehoben und kehrt ebenfalls während 
der Diastole langsam zurück (Engelmann). 
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Nach der Extrasystole folgt als eine constante Erscheinung ein lange dauernder 
Stillstand des Herzens, in welchem man eine Compensation für die Extraleistung des 
Herzens, eine Gelegenheit zum Ausruhen gesehen hat, daher der Name compensa- 
torische Ruhe. Die Erklärung dieser langen Ruhe des Herzens gab Engel mann, 
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Schematische Darstellung von Extrasystolen und compensatorischen Pausen 
durch Reizung des Ventrikels in verschiedenen Momenten der Diastole. 


indem er zeigte, dass in Folge der Extrasystole die Kammer noch in der refraetären 
Phase ist, xvenn der nächstfolgende physiologische Reiz sie erreicht; diese hat also 
^inen Erfolg. Erst der nächste hat wieder Erfolg. Es fällt also die auf die Extra¬ 
systole folgende normale Systole ganz aus: die erste nach der compensatorischen 
Ruhe kommende Systole tritt denn auch genau in dem Augenblick auf, in dem sie 
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auch aufgetreten wäre, wenn keine Extrasystole vorhergegangen wäre. In den 
Schemata II—V ist auch die compensatorisohe Ruhe dargeststellt. Es ist klar, dass 
die compensatorische Ruhe länger ist, je nachdem die Extrasystole die Diastole früher 
unterbrach. 

Die Extrasystole eliminirt also die nächstfolgende physiologische Systole, aber 
stört factisch den Rhythmus des Herzens nicht. Auch nach mehreren aufeinander¬ 
folgenden Extrasystolen, die zwei oder mehrere physiologische Systolae eliminiren, 
kommt doch immer die erste spontane Systole wieder genau in dem Augenblick, in 
dem sie auch aufgetreten wäre, wenn das Herz nicht gereizt worden wäre (Schema VI). 
Immer kommt der ursprüngliche Rhythmus der Herzbewegung wieder hervor, und 
Engelmann formulirt daraus das Gesetz der Erhaltung der physiologisehen 
Heizperiode. 

Wird das Herz durch Tetanisirung in rhythmische Bewegung versetzt, dann 
wird eine Extrasystole nicht von der compensatorischen Ruhe gefolgt: denn sobald 
sich die Erregbarkeit und die Contractilität der Muskelzellen des Herzens nur wieder 
genügend hergestellt haben, wird durch die continuirliche Reizung wieder eine Systole 
hervorgerufen. Es liegt hierin auch der Beweis, dass der normale, physiologische 
Contractionsreiz für den Ventrikel nicht ein continuirlicher, sondern ein rhythmisch 
auftretender ist, denn nur im letzteren Falle ist eine compensatorische Ruhe möglich. 

Es muss hierbei für die Auffassung der Herzphysiologie als sehr wichtig er¬ 
wähnt werden, dass an den Venae cavae und an den Ostia venosa, wo die normale 
Herzcontraction anfangt, eine compensatorische Ruhe fehlt. Diese Thatsache zeigt, 
dass hier der Contractionsreiz automatisch entsteht und nicht rhythmisch aus der 
Umgebung herbeigeführt wird. Es ist der hier entstehende Reiz, der von den Ostia 
venosa durch Atrium, Atrio-Ventricularfasern und Ventrikel bis in die Spitze des Her¬ 
zens fortgcleitet wird und die rhythmische Contractionswelle des Herzens hervorruft. 

Betrachten wir im Lichte dieser physiologischen Thatsachen die 
beim Pulsus intermittens auftretenden Symptome: die beiden schnell 
aufeinanderfolgenden Herzcontractionen mit nachfolgender langer Pause, 
so drängt sich die Frage auf, ob nicht hier das Experiment der Physio¬ 
logen: Extrasystole und compensatorische Ruhe, von der Natur 
selbst ausgeführt wird. Eine genaue Untersuchung bestätigt diese Yer- 
muthung und führt zu der scheinbar paradoxen Thesis: Die Ursache 
des Pulsus intermittens, das Ausfallen eines Pulsschlages, 
liegt in dem Auftreten einer Extra-Kammercontraction. 

Um diese Behauptung zu beweisen war es nöthig: 1. die Extra¬ 
systole bei allen echten Intermissionen nachzuweisen; 2. nachzuweisen, 
dass es sich hier nicht um eine verfrühte physiologische Systole mit 
längerer Diastole handle, sondern dass eine vollständige compensatorische 
Ruhe vorhanden sei, eine physiologische Systole also ganz ausgefallen sei. 

An der Hand zahlreicher Sphygmogramme und einiger Cardiogrammc 
war es leicht, diese Beweise zu liefern; es zeigte sich überdies, dass 
Extrasystolae eine bedeutende Rolle spielen bei der Entstehung von allerlei 
Unregelmässigkeiten von Herzbewegung und Puls. 

Das Auftreten einer Systole im Anfang der Puls-Intermission kann 
durch einfache Auscultation des Herzens festgestellt werden. Aus Fig. 2 
ist zu ersehen, was man dabei hört. 
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Fig. 2. 



Wenn a die gewöhnliche Reihenfolge der Herztöne ist, hört man 
bei einer Intermission entweder einen Ton (b) oder zwei Töne (c) un¬ 
mittelbar nach den vorhergehenden Herztönen, dann folgt eine längere 
Pause und nachher treten die Töne wieder im gewöhnlichen Rhythmus 
vor. Diese Extra-Herztöne sind wohl nicht anders zu deuten, als von 
einer in ungewöhnlichem Augenblicke stattfindenden Systole herrührend. 
Diese Systole ist auch leicht mit der Hand zu fühlen an der Stelle, wo der 
Ictus cordis fühlbar ist, und kann auch ohne Mühe mit dem Cardiographen 
auf der sich drehenden Trommel aufgeschrieben werden. Es veranlasst 
diese Systole, wie unten näher gezeigt wird, oft eine Extra-Pulswelle in 
der Arteria radialis. 

Es muss nun aber die Frage gelöst werden, ob cs sich hier um 
eine wirkliche Extrasystole handle oder um eine normale physiologische 
Systole, die nur etwas zu früh kommt. Im ersten Falle wird eine com- 
pensatorische Ruhe erwartet werden können, im letzten Falle dagegen 
wird die nächstfolgende Systole der verfrühten Systole nach einer Zeit¬ 
dauer folgen, die ungefähr der normalen Periode entspricht. 

Wenn nun aber die Dauer der Pulsintermissionen in der Pulscurve 
ausgemessen wird, zeigt es sich, dass jede Intermission genau das Doppelte 
der vorhergehenden Periode misst: dies beweist, dass wirklich ein ganzer 
Pulsschlag ausgefallen ist, weil der nächstfolgende Pulsschlag genau in 
dem Augenblicke kommt, wo er doch gekommen sein würde, wäre 
keine Intermission vorhergegangen. Wir finden hier also genau die 
nämlichen Vorgänge wie im physiologischen Experiment: eine Extra¬ 
systole, welche die ersfolgende Systole eliminirt, eine vollständige com- 
pensatorische Ruhe und die Erhaltung des physiologischen Ryhthmus 
des Herzens. Wo die Extrasystole keine für den Finger fühlbare Piils- 
welle veranlasst, tritt nothwendiger Weise eine Intermission auf. 

In den in Fig. 3 reproducirten Curven messen die* Intermissioncn 
genau das Doppelte der vorhergehenden Perioden. In den meisten Fällen 
aber ist die Intermission um einen Bruchtheil einer Zehntelsccunde kleiner 
als die doppelte Normalperiode (s. weitere Curven). Diese Thatsache 
spricht nicht gegen unsere Auffassung, aber für dieselbe: auch im phy¬ 
siologischen Experimente ist die compcnsatorische Ruhe durchweg etwas 
kürzer als man sie hätte erwarten können. Engelmann fand die Er¬ 
klärung darin, dass die Circulation durch die Extrasystole ziemlich be¬ 
deutend gestört wird, besonders in den Venae cavae, dass dadurch der 
automatische Reiz vielleicht etwas später zu Stande kommt ; und weiter, 
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dass in Folge der langen Ruhe nach der Extrasystole das Leitungsver¬ 
mögen und die Contractilität des Herzmuskels mehr als sonst Gelegen¬ 
heit hatte sich zu erholen und dadurch die Contraction auch schneller 
stattfindet. Dass die etwas früher eintretende und etwas schneller ver¬ 
laufende Systole auch einen etwas früher auftretenden Pulsschlag in der 
Radialis hervorruft, ist also selbstverständlich. 


Fig. 3.*) 



Fig. 4. 



Wie schon vorher kurz bemerkt wurde, findet sich in dem Sphygmo- 
gramrn der Intermission, das vielfach eine gleichmässig sinkende Linie 
bildet, recht oft eine Extra-Pulswelle als Folge der Extra-Systole vor. 
Ein sehr deutliches Beispiel liefert Fig. 4, von einer Pulscurve stam¬ 
mend, wo in I eine reine Intermission, in II eine sehr deutliche Extra- 
Pulswelle zu finden ist. Das eventuelle Auftreten einer Extra-Pulswelle 
ist abhängig von drei Factoren: von der Energie der Kannnercontraction, 
von der Blutmenge, die im Ventrikel vorhanden und von dem Blutdruck 

*) Alle Curven sind an der Art. radialis aufgenommen. Die chronoskopische 
Curve zeigt Zehntel-Secunden. 
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in der Aorta. Diese Factoren sind abhängig von dem Zeitpunkte, in dem 
die Extrasystole hervorgerufen wird. Im Anfang der Diastole, kurz nach 
der vorhergegangenen Systole, ist die Kraft der Contraction noch gering 
durch ungenügende Erholung der Contractilität, des Herzmuskels: es 
wird sich noch sehr wenig Blut im Ventrikel angesammelt haben; aber 
der Druck in der eben erst gefüllten Aorta wird dann am grössten sein. 
Es wird also kaum möglich sein, dass der Widerstand in der Aorta 
überwunden, die Valvulae semilunares aortae geöffnet werden und eine 
Blutwelle sich bis in die Peripherie des arteriellen Kreislaufs wird fort¬ 
pflanzen können; die Extrasystole wird also nur einen ersten (Contractions-) 
Ton verursachen, der zweite Ton (der Semilunarklappe) bleibt aus: 
der in Fig. 2 b abgebildete Fall. Kommt aber die Extrasystole später 
in der Diastole, dann ist die Contractilität des Ventrikels mehr zurück¬ 
gekehrt, die Kammer mehr mit Blut gefüllt, der Widerstand in der Aorta 
geringer: die Semilunarklappcn werden geöffnet, eine Blutwelle dringt in 
die Aorten ein und der zweite Ton der Extrasystole tritt auf: der in 
Fig. 2 c abgebildete Fall. Tritt die Extrasystole kurz vor dem Augen¬ 
blick auf, in dem die erstfolgende normale Systole gekommen sein 
würde, so kann die Extra-Pulswelle die normale Grösse erreichen und deut¬ 
lich an der Radialis fühlbar werden. Man bekommt dann den Eindruck, 
dass ein Pulsschlag etwas zu früh auftritt. Es zeigt sich also, dass die be¬ 
kannte Erscheinung des scheinbar zu früh Auftretens eines Pulsschlages 
ebenfalls durch das Auftreten einer Extrasystole verursacht wird. Ob eine 
Intermission oder ein verfrühter Pulsschlag fühlbar wird, hängt nur davon 
ab, ob die Extrasystole resp. früher oder später die Diastole unterbricht. 

Dass diese Anschauung nicht nur theoretischen Werth hat, sondern an 
der Wirklichkeit beantwortet, kann jede Pulscurvc einer an Pulsus inter- 
mittens leidenden Person beweisen. In Fig. 5 sind die Ucbergänge von 
der reinen Intermission bis zum scheinbar nur etwas zu früh auftreten¬ 
den Pulsschlage zusammengestellt, wie sie sich in einigen Curven des- 
selbigen Kranken darboten. Auch in den übrigen hier reproducirten 
Curven sind ähnliche Zwischenstufen zu finden. 

Die eigenthümlichen subjectiven Empfindungen, die von an Pulsus 
intermittens Leidenden angegeben werden, sind lejeht durch das Auftreten 
und den Mechanismus der Extrasystolen erklärlich. Es möge wahr sein, 
dass viele Kranken sich gar nicht bewusst sind, ein unregelmässig 
arbeitendes Herz zu besitzen, in der Mehrheit der Fälle aber werden die 
Intermissionen deutlich subjectiv wahrgenommen, besonders von intelli¬ 
genten Personen. Oft fühlen sie den Stillstand des Herzens, manchmal 
auch, unmittelbar vor dem Stillstand, den Doppclschiag des Herzens. 
Die Extrasystole selbst wird als Stoss gegen die Rippen in der Herz¬ 
gegend oder als ein Stoss in den Hals wahrgenommen. Dieser Stoss 
ist bisweilen so stark, dass der Kranke davon aus dem Schlafe geweckt 
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wird. Dass die jähe, nicht zum gewöhnlichen Rhythmus gehörende 
Contraction des blutleeren Ventrikels, solche Symptome hervorruft, kann 
wohl nicht Wunder nehmen. 

Fig. 5. 
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Fig. 6. 



Nicht selten bemerken die Kranken heim Aultreten der Intermission 
eine kurze, aber sehr unangenehme Beklemmung, oder einen kurz dauern¬ 
den Schwindelanfall. Die Ursache dieser beiden Symptome liegt in der 
bedeutenden Circulationsstörung, welche von der Extrasystole bedingt 
wird. Durch das Ausfallen einer Systole muss der Blutdruck im Venen¬ 
system steigen, in den Arterien aber sinken; dieses Sinken des Blut¬ 
drucks macht sich sogar bis in die Peripherie geltend und lässt sich aus 
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den meisten Curvcn beweisen. Als Beispiel diene Fig. 6. In beiden 
(von verschiedenen Kranken herrührenden) Curven sank der Sclireibhebel 
bedeutend durch die Leere der Arterie. 

Merkwürdig ist, dass die Intermissionen im Allgemeinen in grösserer 
Zahl auftreten bei geringer als bei hoher Pulsfrequenz. Auch dies 
lässt sich leicht deuten. Wenn der Kranke sich ruhig verhält, eventuell 
im Bett liegt, daher die Pulsfrequenz geringer ist, findet sich zwischen 
je zwei Herzcontractionen eine längere Pause, während welcher Extra- 
Svstolae auftreten können. Ist die Pulsfrequenz viel grösser, dann folgen 
sich die Systolae viel schneller, es sind die refraetären Phasen des 
Herzens durch viel kürzere, erregbare Phasen getrennt und die Möglich¬ 
keit des Auftretens von Extrasystolae wird damit kleiner. In der Patho¬ 
logie wie im physiologischen Experimente gilt daher das gleiche Gesetz, 
dass bei der nämlichen Anzahl Extrareize die Zahl der Extrasystolae, die 
von diesen Reizen ausgelöst werden, grösser ist bei geringer Frequenz, 
kleiner wird bei hoher Frequenz. 

Merkwürdig ist auch, dass die Extrasystolae und damit die Puls- 
intermissionen oft in Gruppen auftreten, also in der Weise, dass längere 
Zeit keine Extrasystolae wahrgenommen werden, und dann in kurzer Zeit 
viele nach einander auftreten. — 

Die Extrasystolae sind vorher schon von vielen Forschern wahrgo- 
nonunen, doch sind sie bis jetzt nicht richtig gedeutet w'orden. Durchweg 
wurden sie beschrieben in Zusammenhang mit der sog. Bi ge minie des 
Herzens, mit dem Symptom der zwei Herzcontractionen mit einem 
fühlbaren Pulsschlag, welches Symptom auch der Leyden’sehen Ilemi- 
svstolie zugeschrieben w r urdc l ). 

Riegel und Lachmann 2 ), welche die Möglichkeit einer Ilcmisystolic 
bestritten, zeigten, dass es Herzcontractionen gebe, welche keinen fühl¬ 
baren Pulsschlag liefern. Sie nannten dieselben deshalb „frustrane Con- 
tractionen tt . Sie suchen das Specifisohe dieser Contractionen und das 
Ausbleiben des Pulsschlags in einem von der normalen Systole ab¬ 
weichenden Mechanismus. Die abgebildeten Herz- und Pulscurvcn zeigen 
theilweise sehr deutlich, dass es sich hier um Extrasystolae handelt. 

Diese „frustranen Contractionen“ werden auch in anderen Arbeiten 
erwähnt, so von Dehio 3 ), Stoitscheff 4 ), Gerhardt 5 ) u. A. 

1) Auf eine vollständige Literaturiibcrsicht muss liier verzichtet werden. 

2) Beitrag zur Lehre der Herzthäligkcit. Deutsch. Arch. f. klin. Medicin. 1891. 

3) Dehio, Ein fühlbarer Puls auf zwei Herzcontractionen. Deutsches Archiv 
fiir klin. Medicin. 1891. — Ueber den Einfluss des Atropins auf die arhythinische 
Herzthätigkeit. Ebendas. 1894. 

4) Stoitschcff, Die Wirkung des Digitalinum verum. Deutsches Archiv für 
klin. Medicin. 1894. 

5) Gerhardt, Ueber seltenere Ursachen des doppeltschliigigen Pulses. Zeit¬ 
schrift für klin. Medicin. 189G. 
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Hochhaus und Quincke') und Rodet 1 2 ) widmeten diesen Con- 
tractionen speeielle Untersuchungen. Auch von ihnen werden die Extra- 
systolae genau beschrieben und abgebildet. Jedoch auch diese Forscher 
halten die frustranen Contractionen (systolcs avortees, Rodet) für eine 
besondere Art von Systolae, mit einem eigenen Mechanismus, in Folge 
dessen der Pulsschlag ausbleibt, wobei freilich die auch von ihnen wahr¬ 
genommenen Uebergangsstufen von normaler zu frustraner Contraction 
nicht gedeutet werden können. Rodet sieht ein, „que l’efficacite, ayant 
pour cause prochainc un exces de la tension ventriculaire sur la tension 
arterielle, est fonction de trois facteurs: energie de la contraction, vo- 
lume du sang intra-ventriculaire, pression dans l’arterc.“ Hochhaus 
und Quincke bemerkten auch einige der subjectiven Symptome, 
u. a. den Stoss, den viele Kranken bei den „frustranen Contractionen“ 
spüren. 

Die Bedeutung dieser Contractionen jedoch als Extrasystole, 
als überzählige Contraction, welche eine normale Systole ausstösst 
und von der compensatorischen Ruhe gefolgt wird, ist von diesen For¬ 
schern nicht hervorgehoben, sie suchen die Eigenthümlichkeit in dem 
Mangel an Effect (d. h. frustranen C.), in der abgekürzten vorhergehenden 
Diastole und in dem abnormalen Verlauf der Contractionswelle in dem 
Herzmuskel. Alle denken sich einen Zusammenhang dieser Systolae 
mit der Herzbigeminie; von einigen Autoren wurde auch der Zusammen¬ 
hang mit den Pulsintermissionen bemerkt. 3 ) 

Das Wesen dieser Contractionen und das Abweichende in dem Mecha¬ 
nismus derselben liegen nicht darin, dass sie keinen Effect auf den Puls 
haben, dass sie frustran sind: es liegt ganz in dem Ueberzähligen 
dieser Systolae. Es sind eben nicht zu dem normalen Rhythmus ge¬ 
hörende, von irgend welchen besonderen Reizen ausgelöste Contractionen; 
der Name Exstrasvstole, der physiologisch richtige Name, beantwortet voll¬ 
kommen an dem Charakter dieser Systolae und wird deshalb auch weiter 
benutzt werden. Es muss auch ausdrücklich hervorgehoben werden, dass 
bei allerlei Abnormitäten der Herzwirkung frustrane Contractionen auf- 
treten können, die zu dem normalen Rhythmus gehören, aber keine oder 
nur eine sehr kleine Pulswelle verursachen (bei Pulsus alternans z. B.) 
und die Namen „frustrane Contraction“ und „Extrasystole“ daher nicht 
Synonyme sind. Ob eine Extrasystole „frustran“ ist oder einen deutlichen 


1) Hochhaus und Quincke, Ueber frustrane Herzrontractionen. Deutsches 
Archiv für klin. Medicin. 1895. 

2) Rodet, Quelques observations sur les systoles avortöes. Archives de Phy¬ 
siologie norm, et path. 1896. 

3) Die Beziehung zwischen Herzbigeminie und Pulsus intermittens wurde auch 
von Andern bemerkt und u. a. kurz erwähnt in verschiedenen Handbüchern (so von 
Eichhorst, Strümpell, Fleischer etc.). 
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Puls verursacht, hängt, wie wir sahen, ganz von dem Moment des Auf¬ 
tretens resp. früh oder später in der Diastole, ab. 

Es geben also die neueren physiologischen Ergebnisse den Schlüssel 
zur Erklärung dieser schon manchmal studirten Abnormität der Herz- 
thätigkeit, und es zeigt sich, dass dieselbe nicht nur für die Physiologie, 
sondern auch für die klinische Wissenschaft eine grosse Bedeutung haben. 

Wenn wir jetzt die Sphygmogrammc weiter durchsehen, so zeigt es 
sich, dass Extrasystolae sehr bedeutende Störungen in der Pulscurve her¬ 
vorzurufen im Stande sind. 

Es kommen zuweilen zwei oder drei, vielleicht auch mehrere Inter¬ 
missionen unmittelbar nach einander (Fig. 7 I, II, III). Scheinbar wird 
dann der Rhythmus des Herzens auf kurze Zeit zweimal langsamer; 
allein es handelt sich auch hier um Extrasystolae, die je eine Systole 
verhindern. 



Meistens finden sich die Extrasystolae, welche, wie gesagt, oft grup¬ 
penweise auftreten, in diesen Gruppen unregelmässig zerstreut; dann und 
wann aber macht sich eine gewisse Regelmässigkeit bemerkbar. Als 
Beispiel siehe Fig. A und Fig. B der Curventafel. In Fig. A wird vier¬ 
mal jemals die achte Systole von einer Extrasystole climinirt (einmal 
auch die sechste). In Fig. B finden sich sieben Intermissionen, welche 
mit jedesmal zwei Pulsschlägen abwcchseln. In beiden Fällen wurden 
die Intermissionen durch das Auftreten von Extrasystolae veranlasst. 
Diese Erscheinung des regelmässigen Auftretens der Extrasystolae muss 
ausdrücklich hervorgehoben werden, weil von Muskens 2 ) die Vermuthung 
ausgesprochen ist, dass der regelmässig intermittirende Puls durch Ver¬ 
ringerung des Leitungsvermögens der llerzmuskelzellen entstehe, ln einer 
folgenden Abhandlung wird diese Theorie an einigen Sphygmogrammen 
regelmässig intermittirender Pulse näher geprüft werden. 

1) Muskens, Over de moderne leer der hartswerking en de functie der harlze- 
muven. Genoeskundige Bladen. 4. Reeks. No. IV. Auch in Archives de Physiol. 
norm, et pathol. 5. Särie. X. 1898. 
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Im physiologischen Experiment gelingt es leicht, eine Extrasystole 
zwischen zwei Systolae einzuschalten. Bei geringer Pulsfrequenz, wo 
also die refraetären Phasen des Herzens ziemlich weit auseinander liegen, 
ist es möglich, dass die Extrasystole so fällt, dass die Erregbarkeit und 
die Contractilität des Herzmuskels sich wieder theilweise erholt haben, 
wenn der nächste physiologische Reiz auftritt, und daher die nächstfol¬ 
gende Contraction nicht ausfällt, keine compensatorische Ruhe der Extra¬ 
systole folgt. Auch klinisch kann man solche eingeschalteten Extra- 
systolae antreffen, und diese sind wohl am besten geeignet, das Extrane 
dieser Systole zu demonstriren. 

Bei der Auscultation hört man nicht so ganz selten in der Pause 
•zwischen zwei Ilerzconlractioncn einen dumpfen Herzton (Fig. 8 I.). Zu¬ 
weilen fühlt man dabei auch einen kleinen Extra-Pulsschlag, und dann 
hört man nicht einen, sondern zwei Herztöne (Fig. 8 11.). 

Fig. 8. 

Ein Beispiel einer eingeschalteten Extrasystole mit Extrapuls giebt 
Fig. 9. Es ist die erste kleine Erhebung, wie aus der genauen Zeit¬ 
messung folgt, ein Extrapuls, die zweite wird von der normalen, nicht 
ganz ausgeschalteten Systole gebildet; es fehlt die compensatorische 
Ruhe und die Intermission. 



Fig. 10. 
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Wenn 2 Extrasystolen direct aufcinanderffolgen, treten dadurchjzuwei- 
len in einer Pulsinlermission zwei Extra-Erhebungen auf, wie Fig. 10 zeigt. 
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Schliesslich kann die zweite von zwei sich folgenden Extrasystolae 
so auftreten, dass auch ein zweiter normaler Pulsschlag ausfällt. Bei¬ 
spiele findet man in Fig. 11, wo zwei ziemlich complete Extra-Puls¬ 
wellen von einer langen com pensatorischen Ruhe gefolgt werden. Die 
Zeitmessung zeigt, dass genau zwei normale Pulsschläge ausgefallen sind. 


Fig. 11. 





In allen diesen Fällen, ob einer oder mehrere Pulsschläge ausge¬ 
fallen sind, bleibt der physiologische Puls- und Herzrhythmus ungestört. 
Das Engelmann’sche Gesetz der Erhaltung des physiologischen Rhyth¬ 
mus gilt daher auch für diese klinischen Fälle. 

Selbstverständlich aber kann von einer Erhaltung des Rhythmus nur 
die Rede sein, wenn das Herz wirklich regelmässig thätig ist. Wo der 
ursprüngliche Rhythmus nicht regelmässig ist, kann man a priori er¬ 
warten, dass w r enn Extrasystolae auftreten, die compensatorischcn Ruhen 
und daher auch die Intermissionen nicht mehr genau sich nach den physio¬ 
logischen Gesetzen richten werden. Deutlich zeigt sich dies an Pulscurven 
von Kranken mit unregelmässigem Puls und Extrasystolae (Fig. C, D 
der Curventafel). Die Intermissionen sind unter sich sehr verschiedener 
Länge und sind auch nicht mehr jede für sich doppelt so lange wie die 
vorhergehende Periode. Wo die automatische Herzthätigkcit in ihrem 
Ursprünge nicht regelmässig ist, kann in ihren Abweichungen Regclmaass 
auch nicht erwartet werden. 

Aber auch bei regelmässigem Rhythmus rufen die Extrasystolae noch 
allerlei Unregelmässigkeiten hervor. 

Im Experiment ist es auffallend und von vielen Autoren hervor¬ 
gehoben, dass die erste Systole nach der compensatorischcn Ruhe, die 
sog. postcompensatorische Systole, stärker ist und grösseren Effect 
hat als die Systolae, welche einer normalen Periode folgen. Es lässt 
sich diese Erscheinung dadurch erklären, dass durch die lange Ruhe des 
Herzens nach der Extrasystole der Herzmuskel, was Contractilität und 
Reiz-Leitungsvermögen betrifft, sich mehr als sonst erholt hat, dass daher 
die Contraction stärker ist und schneller durch den Herzmuskel schreitet. 
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An der Radialis-Pulscurve ist dementsprechend auch meistens die erste 
Pulswelle nach einer Intermission grösser als die andere. Hier hat auch 
die grössere Füllung mit Blut des erschlafften Ventrikels einen Einfluss, 
um so mehr, weil die Arterie fast leer ist, wenn diese grössere Blut¬ 
welle ankommt: daher denn auch die grössere Erhebung des Schreib¬ 
hebels. Die dem postcompensatorischen Pulsschlage folgende Blutwelle 
scheint meistens wieder etwas unter-normal zu sein, wenigstens in sehr 
vielen Curven ist die Erhebung kleiner als die normale; es kann dies 
in der mehr als gewöhnlich durch die vorhergehende sehr starke Systole 
beeinträchtigten Contractilität des Herzmuskels liegen, aber kann auch 
theilweise erklärt werden aus der grösseren Füllung der Arterie, wenn 
diese Pulswellc ankommt, und daher der Schreibhebel effectiv weniger 
gehoben wird. (Vcrgl. Fig. 3, 4, 5, 7, 9, 11 und die meisten Curven der 
Tafel I.) 

Denkt man sich nun, dass in einem Pulsus intermittens die Inter¬ 
missionen in verschiedenen Gruppirungen auftreten, dass dann und wann 
die Extrapulse mehr oder weniger stark fühlbar werden, dass die post- 
com pensatorischen Pulse grösser, die diesen folgenden Wellen wieder 
kleiner als die normale sind, dann wird es klar, dass durch das Auf¬ 
treten von Extrasystolae bei ursprünglich vollkommen regelmässiger 
Hcrzthätigkeit jede Spur von Regelmaass verloren gehen kann. Es ist 
daher absolut nothwendig, durch genaue Zeitmessung zu ent¬ 
scheiden, ob sich ein regelmässiger Rhythmus feststellen lässt 
oder nicht. Denn ein Pulsus irregularis, inaequalis et intermittens, 
welcher von Extrasystolae hervorgerufen wird, hat eine ganz andere Be¬ 
deutung als, und muss streng geschieden werden von dem echten un¬ 
regelmässigen Pulse, wo der ursprüngliche Herzrhythmus an sich schon 
unregelmässig ist. Ist. es doch ein grosser Unterschied, ob ein Fuss- 
gänger dann und wann einen „faux pas“ macht, stolpert oder hinkt, 
weil er krankhafte Beine hat, oder weil er mit vollkommen gesunden 
Locomotionsorganen auf unebenem Wege auf scharfe Steine oder in tiefe 
Löcher tritt! 

Die Hcrzarhythmicen werden also vorläufig in zwei Gruppen getheilt 
werden müssen: 1. diejenige, wo der physiologische Rhythmus erhalten 
ist, das Engelmann’sche Gesetz gilt; 2. diejenige, wo der Rhythmus 
selbst unregelmässig ist. 

Bei der ersten Gruppe darf nicht einmal von Arhythmie die Rede 
sein, denn der Rhythmus geht eben nicht verloren. Man könnte hier 
höchstens von einem „Rhythmus disturbatus“ reden oder von „pararhyth¬ 
mischen“ Symptomen, also nicht von Arhythmie, sondern von Para¬ 
rhythm ie. An sich giebt diese Pararhythmie keinen Anhaltspunkt zur 
Beurtheilung des Zustandes des Herzmuskels, denn auch in der Klinik zeigt 
es sich, dass das gesunde Ilerz unter Einwirkung irgend eines schädlichen 
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Einflusses diese pararhythmischen Störungen seiner Thätigkeit aufweisen 
kann. Zu der zweiten Gruppe, den echten Arhythmien, gehören diejenigen 
Fälle, wo eine regelmässige Herzthätigkeit gar nicht vorhanden ist. liier 
findet bei den Unregelmässigkeiten keine Compensation statt: die Curvc 
trägt ein ganz anderes Gepräge. Zur Vergleichung der beiden Gruppen 
sind Beispiele der ersten Gruppe in Fig. E, F, der zweiten Gruppe in 
Fig. G und H in der Curventafel zusammengestellt. 

Eine merkwürdige Abweichung von den gewöhnlich bei Pulsus inter- 
mittens vorkommenden Verhältnissen muss hier noch kurz erwähnt wer¬ 
den. Zuweilen sind die Intermissionen bei übrigens regelmässigem 
Rhythmus, fortwährend bedeutend kürzer als die doppelte normale Pe¬ 
riode, durch die die com pensatorische Ruhe zu kurz ist. Ich habe dies 
constatiren können in Fällen, wo ein deutlich nachweisbarer Herzfehler 
vorhanden war. Fig. J, K, L der Curventafel I und Fig. 7 III, S. 193, 
sind Curven des Radialpulses einer 35jährigen Frau mit bedeutender 
Mitralinsuffieienz. Die Messung von Perioden und Intermissioncn ergiebt, 
dass die meisten Intermissionen mehr als eine Zehnteisecundc zu kurz 
sind, viel mehr als die physiologische Verkürzung der compensatorischcn 
Ruhe beträgt. Es wird näher untersucht werden müssen, ob diese Ver¬ 
kürzung der compensatorischen Ruhe ein pathognostisches Zeichen eines 
Vitium cordis sei. Es bleibt hier aber auch eine andere Erklärung nicht 
ausgeschlossen: 

Wie in der Einleitung schon hervorgehoben wurde, fehlt die com- 
pensatorische Ruhe, wenn durch Reizung des Ostium venosum des Frosch¬ 
herzens eine Extrasystole ausgelöst wird, weil an dieser Stelle auto¬ 
matische Reize immerfort producirt werden. Nun ergaben Untersuchungen 
von Cushny und Matthews 1 ), welche Engclmann’s Experimente 
am Hundeherzen wiederholten, dass das Säugethierherz im ganzen sich 
elektrischen Reizen gegenüber genau so verhält, wie das Froschherz. 
Auch hier fehlt bei Reizung des Ostium venosum die compensatorische 
Ruhe: aber bei Reizung der Vorkammer, spcciell der venösen Hälfte 
derselben, fehlte die compensatorische Ruhe nicht vollständig, sic war 
aber bedeutend abgekürzt. Es scheint also, dass auch in der Muskel¬ 
wand der Vorkammer automatische Contractionsreize formirt werden, 
nicht so frequent wie am Ostium venosum, aber frequenter als in der 
Kamraerwand. Bekanntlich wird in der phylogenetischen Entwickelung 
des Herzens ein Theil des Sinns venosus der niederen Wirbelthiere in 
die Vorkammer der höheren Thiere aufgenommen: es ist also diese 


1) Cushny and Matthews, On the ellect of eleclrieal Stimulation of (he mam 
malian heart. Journal of Physiology. Vol. XXI. 1897. 

Z«ltschr. f. kli». Meiliciu. :)6. l)d. H. :i u. I. 14 
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Thatsaehe nicht überraschend, ln unserem Falle kann also die zu kurze 
Dauer der compensatorischen Ruhe (und damit der Intermission) genügend 
erklärt werden durch die Annahme, dass es sich hier um Kxtrasystolac 
handelt, die nicht entstehen durch Ventrikelreizung, sondern durch 
Reizung des Atriums. Weil hier wegen der Mitralinsufficienz die Vor¬ 
kammer in abnormen Verhältnissen sich befindet, gewinnt diese Deutung 
des Vorganges an Wahrscheinlichkeit. 

Mit der Möglichkeit, dass Extrasystolac durch abnorme Reizung des 
Ostium venosum ausgelöst würden, ist auch zu rechnen: es würde dann 
die compensatorische Ruhe ganz fehlen, die Intermission noch kürzer 
sein: ein solcher Fall ist mir aber noch nicht vorgekommen. 

Wenn es also jetzt nicht bezweifelt werden kann, dass Extracontrac- 
tionen des Herzens mannigfache Störungen in Puls und Herzthätigkeit 
veranlassen, drängt sich sofort die Frage auf: unter welchen Verhält¬ 
nissen entstehen diese Extrasystolac? 

Im physiologischen Experimente entstehen Extrasystolac durch elek¬ 
trische oder mechanische Reizung. Es sind die in den letzten Jahren 
erschienenen Arbeiten über Herzphysiologie da, um dies zu beweisen. 

Aber in der Klinik waren die Extrasystolac als solche noch nicht 
erkannt, und wir wissen noch nichts gewisses über ihre Ursache. Es 
sind aber wohl Andeutungen vorhanden, in welcher Richtung die Sache 
untersucht werden muss. 

Nerveneinfluss, im Experiment eine grosse Rolle spielend (vergl. u. A. 
Muskens, I. c.), wird bei dem von allerlei nervösen Einflüssen geplagten 
Menschen wohl nicht fehlen. Gerade bei sehr nervösen Menschen findet 
man oft Pulsintermissionen. Bei dazu prädisponirten Personen (Arterio¬ 
sklerose) kann jede Gemüthsbewegung Extrasystolae hervorrufen. 

Eine mangelhafte (’irculation kann gewiss ebensowohl Folge als 
Ursache der Extrasystolae sein. Ein schlechter Ernährungszustand des 
Herzens, bei Arteriosklerose so ungemein häufig, wird ebenfalls das 
Herz zur Extrasystole veranlassen können. 

Zuweilen sieht man unter Einfluss bestimmter Medicamente einen 
vorübergehenden Pulsus intermittens auftreten. Es scheint Digitalis, 
welches Medicament zuweilen im Stande ist, die Intermission zum Schwin¬ 
den zu bringen, (durch Verbesserung der Circulation?) auch Extrasystolae 
hervorrufen zu können; eine Arbeit Cushny’s, welche mir leider nicht 
zugänglich war, scheint dies anzudeuten. Nach sogar kleineren Gaben 
von Salic.y(-Verbindungen kann bei für diese Stoffe sehr empfindlichen 
Personen Pulsus intermittens eintreten; auch der Einfluss von Nicotin 
ist bekannt. 

Schliesslich muss man wohl annehmen, dass Toxine verschiedensten 
Ursprungs im Stande sind, die Herzwand zur Extracontraction zu veran- 
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lassen. Das Auftreten von Pulsintermissionen im Laufe acuter Infektions¬ 
krankheiten, bei Reconvalescenten, bei vom Darmtractus ausgehenden 
Intoxicationen (chronische Obstipation), begründet diese Behauptung. 

Ob nun diese schädlichen Einflüsse die Extrasystolae hervorrufen 
durch directe Reizung des Herzmuskels, oder indirect durch Reizung von 
das Herz beeinflussenden Nerven, kann jetzt noch nicht entschieden wer¬ 
den. Die neueren Anschauungen über die Entstehung der normalen Herz- 
thätigkeit und das Resultat dirccter Reizung im Experimente stützen 
die Meinung, dass auch in klinischen Fällen directe Reizung wenigstens 
nicht ausgeschlossen werden darf. 

Auch die Frage, ob immer eine erhöhte Erregbarkeit des Herz¬ 
muskels für das Zustandekommen der Extrasystolae vorhanden sein muss, 
ist noch nicht beantwortet worden. Wahrscheinlich wird es sich wohl 
oft um eine solche Hyperästhesie handeln. Bekannt ist, dass einige 
wirksame Stoffe (Delphinine) die Erregbarkeit der Muskelzellcn so sehr 
erhöhen, dass vielfach Extrasystolae auftreten. 

Dass die neueren Ergebnisse der Herzphysiologie von grösster Be¬ 
deutung sind für unsere klinische Beobachtungen, möge aus dieser Mit¬ 
theilung hervorgehen. Sie werden auch weitere Verwendung finden können, 
wie in einigen folgenden Abhandlungen gezeigt werden wird. Jedenfalls 
öffnet sich ein breites Feld für pharmakologische und klinische Unter¬ 
suchungen auf diesem Gebiete. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit können in folgenden Sätzen 
zusammengefasst werden: 

1. Extrasystolae, wie sie im physiologischen Experimente mannig¬ 
fach beobachtet werden, spielen eine grosse Rolle bei verschiedenen 
pathologischen Unregelmässigkeiten der Herzthätigkeit. 

2. Diese Extrasystolae sind die Ursache des Pulsus intermittens 1 ) 
und können sogar bei gesundem Herzen einen (pararhythmischen) Pulsus 
irregularis, inaequalis et intermittens veranlassen. 

3. Die Erhaltung des physiologischen Rhythmus (das Engel- 
mann’sche Gesetz), durch genaue Zeitmessung der Perioden zu prüfen, 
ist von grosser Bedeutung bei Beurtheilung von Pulsunregelmässigkeiten. 

4. Beim Zählen der Pulsfrequenz muss eine lntermission als ein 
Hulsschlag mitgerechnet werden. 


1) Für den Pulsus regulariter intermittens wird vorläufig eine Ausnahme ge¬ 
macht werden müssen. 
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(Aus der II. nicdicinischcn Abtheilung des Stadt. Krankenhauses am Urban 
zu Berlin. — Hofrath Dr. Stadelmann.) 

Zur Pathologie und Klinik des Morbus Basedowii. 

Von 

ltr. W. Hirschlatt, 

Assistenzarzt. 


Die hohe Bedeutung der Schilddrüsenfunction für den Organismus haben 
in den letzten Jahren zahlreiche bahnbrechende Arbeiten erwiesen. Aus 
ihnen scheint zweifellos hervorzugehen, dass die Schilddrüse ein für die 
normalen Lebensvorgänge nothwendiges Organ darstellt, dessen fehlende, 
mangelhafte oder überreichliche Function bestimmte Krankheitssymptome 
hervorzurufen im Stande ist. Der Morbus Basedowii scheint seine Ent¬ 
stehung der letzteren Ursache zu verdanken. Jedenfalls ist es sicher, 
dass die Hyperthyreosis ’) — d. h. der durch gesteigerte seorctorischc 
Thätigkeit der Schilddrüsen hervorgerufene Zustand — Erscheinungen im 
Gefolge hat, die in vielen Punctcn mit den Symptomen des Morbus 
Basedowii übereinstimmen. Das bei der Basedow’schen Krankheit wahr¬ 
scheinlich producirte Sccret der Schilddrüse ist — wie ein Gift wirkend 
— im Stande, eine bestimmte Gruppe von Symptomen hervorzurufen, 
die bald einzeln, bald vergesellschaftet auftreten, der Krankheit hier 
einen chronischen, dort einen acuten Charakter aufdrücken können. 

Das Bild eines exquisit acut verlaufenden, in 5 Monaten zum Tode 
führenden Falles von Morbus Basedowii, der nach vielen Richtungen hin 
Interessantes bietet, hatte ich Gelegenheit auf der II. medicinischen Ab¬ 
theilung des Herrn Hofrath Dr. Stadelmann im Städtischen Kranken¬ 
hause am Urban zu beobachten. Im Folgenden möge die Kranken¬ 
geschichte zuerst Platz finden, die etwas ausführlicher behandelt zu wer¬ 
den sich lohnt. 


1) Vergl. Ewald, Die Erkrankungen der Schilddrüse. Nothnagel’s Specielle 
Pathologie und Therapie, ßd. XXII. No. 1. 
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Louise B., 21 jähriges Mädchen, stammt aus Burgdorf im Spreewald, ist seit 
einigen .lahren in Berlin Fabrikarbeiterin. Ihre Mutter starb im 45. Lebensjahr an 
Schwindsucht, ihr Vater und drei Geschwister leben und sind gesund. Patientin 
machte als Kind Masern und Windpocken durch und ist seit ihrem 12. Lebensjahre 
menstruirt. Die Menses waren immer regelmässig und mittelstark, erst im letzten 
Jahre etwas schwächer, in den letzten Monaten sehr gering oder ausgeblieben. 

Seit ihrem 12. Lebensjahre leidet Patientin häufig an Herzklopfen und Athem- 
beschwerden, die anfallsweisc zumeist alle 4 Wochen zur Zeit der Periode auftreten, 
drei, vier Tage dauern, um dann ganz zu verschwinden. 

Im Jahre 1895 bekam Patientin in Folge eines heftigen Schreckens plötzlich 
Krämpfe, wurde bewusstlos, ohne sich dabei zu verletzen. Die Krampfanfälle wieder¬ 
holten sich seitdem alle 3—4 Wochen, nur in den letzten Monaten traten sie seltener 
auf. Das Herannahen eines Anfalles merkte Patientin selkst durch ein eigenartiges 
Kriebelgefühl in den Händen und Füssen, häufig wurden die Anfälle durch vorher¬ 
gegangene Erregungen oder Aergcrnisse hervorgerufen. Nach Aussage von Augen¬ 
zeugen schlägt Patientin während der Anlälle mit Armen und Beinen um sich, Ver¬ 
letzungen der Extremitäten oder Zungenbisswunden hat sie nachträglich nie bemerkt. 

Im August 1896 lag Patientin 5 Wochen wegen einer linksseitigen Lungen¬ 
entzündung im Krankenhause Bethanien, von wo sic geheilt dann entlassen wurde. 

Ihre jetzige Erkrankung will Patientin seit 3 Wochen bemerken, es fiel ihr selbst 
und ihren Angehörigen auf, dass ihr Gesicht und ihr ganzer Körper stark braun zu 
werden anfing, so dass sie von ihren Colleginnen in der Fabrik als „Mulattin u oft 
gehänselt wurde. Zu gleicher Zeit wurde ihr Allgemeinbefinden ein sehr gestörtes, 
sie wurde immer matter und matter, hatte beständig starke Kopfschmerzen. Insbe¬ 
sondere lästig wurde ihr fortwährendes Herzklopfen, am stärksten beim Gehen oder 
Treppensteigen, so dass ihr oft der Athem ausging. Trotzdem sie fortwährend an 
Gewicht abnahm — in gesunden Zeiten will sie 126—128 Pfund gewogen haben, 
während sie kurz vor ihrer Aufnahme 96 Pfund wog — hatte sie bedeutend starkem 
Appetit, fortwährend Hungergefühl und ass nach ihrer Angabe mehr als das Doppelte 
»regen früher. Dass ihre Augen in letzter Zeit hervorgetreten sind, hat sie wohl ge¬ 
merkt, glaubte aber, dass ihre Abmagerung hierfür die Ursache sei.* 

In den letzten Tagen vor ihrer Aufnahme war Patientin wegen immer zunehmen¬ 
der Mattigkeit nicht mehr im Stande zu arbeiten, sie hatte fortwährend unter starkem 
Herzklopfen und Luftmangel zu leiden, selbst wenn sie ruhig im Bett lag. Sie stand 
daher nur selten auf, insbesondere da sie beim Gehen oft plötzlich von Schwächegefühl 
überwältigt wurde, so dass sie umzufallen drohte, „die Kniee knickten ihr plötzlich 
ein 14 . Besonders wurde sie noch belästigt durch ausserordentlich heftigeNachtschweisse, 
so dass sie mehrmals in einer Nacht Wäsche wechseln musste und so öfters nicht 
schlafen konnte. 

Ein hinzugezogener Arzt wies sie unserrn Krankenhause zu, in welchem sie am 
23.Juni 1897 Aufnahme fand. 

Status am 24. Juni 1897: Ziemlich grosses, gracil gebautes, entschieden 
dürftig genährtes junges Mädchen. Die Haut des Gesichtes, sowie des ganzen Kör¬ 
pers ist eine auffallend braune, mulattenartig pigrnentirte; zweifellos am stärksten, 
fast ins braunschwarze gehend, ist die Leistengegend und die Haut der Achselhöhle. 
An der Brust und am Nacken finden sich Stecknadel- bis linsengrosse, weissliche pig¬ 
mentlose Stellen, dagegen ist die Gegend der Warzenhöfe und der Genitalien fast 
cliokoladenbraun pigmentirt. Die Bräunung der oberen Extremitäten ist eine erheb¬ 
lichere als die der untern, und wiederum zeigen bei den Ersteren die Beugeseiten, 
auch Handfiächen, geringere Pigmentirung als die Streckseiten. Auf dem schon stark 
bräunlichen Grunde der Oberarme tritt noch die erheblichere Dunkelfärbung der 
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Impfnarben hervor. Schon bei der ersten Untersuchung wird eine enorme Schweiss- 
secretion bemerkt, die am ganzen Körper gleichmässig verbreitet ist. 

Es besteht eine sehr auffallende Protrusion beider Bulbi, und zwar ist der Ex- 
ophthalmos rechts stärker als links. Die Lidspalte ist rechts entschieden grösser als 
links, indem das rechte obere Augenlid weniger weit hinunter reicht als das linke. 
Der Ausdruck der Augen ist ein etwas starrer, unbeweglicher, auch scheint der Lid¬ 
schlag etwas seltener als normal. Das Gräfe’schc Zeichen ist beiderseits sehr aus¬ 
gesprochen vorhanden: Beim Blick nach abwärts auf einen vorgehaltenen Gegenstand 
bleiben die Lider zurück: folgt der Blick beim Heben des Gegenstandes, so gehen 
erst die Augäpfel etwas höher, dann erst die Lider. Ebenso ausgeprägt ist auch das 
Mübius’sche Symptom: diese Insufficienz bei Convergenz ist constant vorhanden. Die 
Augenbewegungen im übrigen sind unbeschränkt, das Gesichtsfeld ist ein normales, 
ebenso der Augenhintergrund. 

Auffällig ist eine gewisse Unruhe der Patientin, so dass sie bei der Unter¬ 
suchung nicht still sitzen kann und ab und zu an Chorea erinnernde Bewegungen 
mit ihren Extremitäten macht. Ausserdem besteht ein ziemlich erheblicher, schnell- 
schlägiger Tremor der Hände, den die unteren Extremitäten, auch beim Gehen, nicht 
zeigen. Eine Untersuchung des elektrischen Hautwiderstandes wurde leider nicht 
vorgenommen. Die Patellarreflexc sind beiderseits sehr lebhaft, auch besteht eine 
Andeutung von Fussklonus. Sensibilitätsstörungen irgend welcher Art bestehen nicht. 
Die Kranke ist dauernd psychisch ausserordentlich erregt, wird beim Befragen über 
ihren Krankheitszustand sehr unruhig, zupft mit ihren Händen bald hier, bald dort, 
wirft den Kopf hin und her, fängt an zu weinen, um bald durch Zureden wieder 
fröhlicher Stimmung zu sein. 

Am Halse ist eine sehr geringe Schwellung der Schilddrüse nachweisbar, die 
beide Hälften derselben gleichmässig betrifft. Zugleich besteht eine geringe Schwel¬ 
lung der ccrvicalen Lymphdriisen, während sonst Drüsenschwellungen nicht nach¬ 
weisbar sind. Keine Oedeme. 

Die Athmung ist eine beschleunigte, ca. 50 Athemzüge in der Minute. 

Heber dem obern Theil des Sternums, direct unterhalb der Fossajugularis findet 
sich eine etwa handtellergrosse Stelle, die einen etwas gedämpften Schall ergiebt. 
Pie Lungengrenzen sind die normalen, das Athmungsgeräusch überall ein vesiculäres. 

Die Herzgrenzen sind: der linke Sternalrand, der untere Hand der dritten Rippe, 
die Mammillarlinie. Der Spitzenstoss erreicht gerade eben die Letztere. Die systoli¬ 
schen Töne an allen Ost-ien sind stark paukend, aber rein. Die Herzaction ist eine 
frequente, ca. 100 in der Minute, aber regelmässige. Der Puls ist ziemlich gespannt. 
Temperatur: 37,8°. Das Abdomen bietet nichts Pathologisches. 

Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 

Der Blutbefund ist ein normaler, so dass eine Blutzählung gar nicht vorgenom¬ 
men wird. Hämoglobingehalt nach Gowers ca. 90 pCt. 

23.-29. Juni. Bei dem Aufenthalte im Krankenhause werden noch während 
der ersten Woche folgende Beobachtungen an der Kranken gemacht. 

Der psychische Erregungszustand, die grosse motorische Unruhe sind unver¬ 
ändert, zugleich hatte Patientin in dieser Zeit, kurz nach einer Besuchsstunde, in der 
ihr häusliche kleine Acrgernisse von Angehörigen berichtet worden waren, als eine 
Pflegerin die Weinende, Erregte trösten wollte, einen Krampfanfall, der das typische 
Bild eines hysterischen an sich trug. Er begann mit lautem Aufschreien, Gesichts¬ 
verzerrungen, allgemeinen Zuckungen, dann trat typische Kreisbogenstellung auf, bei 
häufigem Ausstossen schluchzender Töne. Pupillen dabei: mittelweit, reagirend. 
Die Dauer des Anfalls währte etwa 2 Minuten. Gleich nach demselben ist Patientin 
wohl etwas erschöpft, aber durchaus klar. 
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Die Temperaturen während der Woche sind Abends gewöhnlich subfebril 
um 38 °. 

Am Halse hat die Schwellung der Schilddrüse entschieden etwas zugenommen, 
auch ist ein deutliches systolisches Geräusch über der immerhin auch jetzt noch ge¬ 
nügen Struma nachweisbar. 

Die Herzaction ist andauernd eine frequente, die Pulsfrequenz zwischen 100 und 
130 schwankend. Der Herzbefund ist unverändert. 

Die Beschleunigung der Athmung ist constant vorhanden, die Frequenz schwankt 
zwischen 20 -30. 

Das Nahrungsbedürfniss der Kranken ist ein ausserordentlich grosses, so dass 
alle im Krankenhause üblichen Diätformen für sie nicht im entferntesten ausreichend 
sind. Es wird daher von heute ab der Patientin so viel zu essen gegeben, als sie 
wünscht. Beginn der Stoffwechsel-Untersuchung. 

Die tägliche Urinmenge schwankt zwischen 2 1 / 2 und 3 ! /o Eiter, der Urin ist 
strohgelb, klar, frei von Eiweiss und Zucker, das spccifische Gewicht schwankt 
zwischen 1013 und 1017. 

Täglich erfolgen drei ausserordentlich reichliche, zumeist feste, ab und zu breiige 
Stühle. Ausserordentlich lästig wird der Patientin eine fortwährende ganz abnorm 
starke Schweissabsonderung, in Folge deren sie oft Nachts nicht schlafen kann und 
gezwungen ist, mehrere Male die ganz durchfeuchtete Wäsche zu wechseln. 

Gleich in der ersten Woche nimmt Patientin nahezu 4 Pfund zu. 

30. Juni bis 14. August. Ueber die 46 Tage der heute abgeschlossenen Stoff¬ 
wechsel-Untersuchungen wird in Folgendem genaueres berichtet. Es wäre hier nur 
zu bemerken, dass abgesehen von der um 11,8 kg stattgefundenen Gewichtszunahme 
im Allgemeinbefinden eine wesentliche Besserung eingetreten ist. Patientin ist in 
letzter Zeit zuerst stundenweise, dann ganze Tage ausser Bett. Sie ist zwar noch 
sehr leicht erregt und unruhig, aber fühlt sich subjectiv wesentlich wohler, dabei ist 
die Puls- und Athemfrequenz die gleiche geblieben. Sehr auffallend sind tägliche, 
unregelmässige Temperaturschwankungen, bald continuirlichen, bald remittirenden 
Typus zeigend 1 ). In den ersten Tagen dieser Periode sind Temperaturen zwischen 
38 und 39 bald Morgens, bald Abends auftretend, die Kegel, während dieselben in 
den letzten Tagen seltener werden. 

Ueber die enormen Mengen aufgenommencr Nahrung sei auf die später folgen¬ 
den Tabellen verwiesen. 

Unzweifelhaft für Jeden, der die Kranke bei der Aufnahme gesehen hat, ist die 
sehr erhebliche Abnahme der Pigmentirung der Haut, derartig, dass jetzt eine beson¬ 
dere Dunkelfärbung des Gesichtes, sowie des ganzen Körpers mit Ausnahme der 
Achsel-, Kniehöhle und der Umgebung der Genitalien kaum noch auffallen würde. 

Auch der Exophthalmus ist etwas geringer — vielleicht nur scheinbar in Folge 
der grösseren Fülle des Gesichtes —, jedoch bestehen die sonstigen Augensymptome 
noch. Die Menstruation, die während des Krankenhausaufenthaltes zuerst ausgc- 
Mieben war, hat jetzt wieder stattgefunden. 

Während der Dauer des Zeitabschnittes sind dreimal dem früher beschriebenen 
ähnliche Krampfanfälle beobachtet worden, die derartig bestimmt durch kleine Aerger- 
nisse hervorgerufen wurden, dass einen der Anfälle nach einem kleinen Disput die 
dienstthuende Schwester voraussagte. Irgend welche Störungen nach dem Anfalle 
traten nie auf. 

14. August bis 7. September. In den vergangenen drei Wochen hat Patientin 
weitere 2 kg zugenommen. 

1) Vergl. die folgende Temperatureurve. (Eetzte 1 Eebcnsmonato.) 
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lm Status ist eine Veränderung nicht zu constatiren. Das subjektive Wohl¬ 
befinden dauert fort. 

Unregelmässige Temperaturerhebungen über das zumeist bestehende Niveau 
zwischen 37 und 38° treten ab und zu ohne erkennbare sonstige Ursachen auf. 

Die Nahrungsaufnahme ist andauernd eine gleich hohe. 

Die Urinmenge steigt einige Male auf über 5 Liter pro die. Die Zahl der com- 
pendiösen Stühle, die etwa 8 Tage lang diarrhoisch waren, beträgt stets 3—5. 

8. September. Heute Abend steigt die Temperatur ganz plötzlich auf 39,9. 
Patientin klagt über Kopfschmerzen, Trockenheit im Halse, Herzklopfen. Die ge¬ 
naueste Untersuchung ergiebt eine Ursache für die Temperatursteigerung nicht. 

In der Nacht hält sich die Temperatur unter sehr erheblicher Beeinträchtigung 
des Allgemeinbefindens um 40°. Mehrmalige diarrhoische Stühle. Puls 140. 

9. September. Am Morgen zeigt Patientin entschieden verfallenes Aussehen. 
Die Athmung ist sehr beschleunigt, oberflächlich; bis 72 Athemzüge in der Minute 
werden gezählt. Der Puls: 140 Schläge, leicht zu unterdrücken. 

Auch jetzt ergiebt die objective Untersuchung keinen Anhalt für die acute Ver¬ 
schlechterung. Um Mittag tritt plötzlicher Tod ein. 

S ectionsprotokoll: A ) Weibliche Leiche von brauner Farbe der Haut, die 
besonders in der Inguinal- und Axillargegend auffallend ist. Auch die Warzenhöfe 
sind stärker als gewöhnlich pigmentirt. Es besteht sehr reichliches subcutanes Fett, 
auch das Peritoneum ist sehr fettreich. 

Das Schädeldach ist ziemlich dünn, an der Oberfläche durch zahlreiche vascu- 
läre Abschnitte gefleckt, der hintere Theil der Sagittalnaht, sowie deren Umgebung 
ist leicht abgeflacht. Der hintere Theil des linken Schläfenbeins prominirt stärker 
als der rechte. Die Dura ist nirgends adhärent, dieselbe wölbt sich links etwas mehr 
vor als rechts, sie ist überall durchscheinend und dünn, ihre Innenseite trocken. 
Auch die Arachnoidea ist zart, der Subarachnoidalraum leer. Die Furchen des linken 
Scheitellappens sind fast verstrichen, im Stirnlappen sind sie deutlich. 

Arachnoidea und Gefässe an der Basis sind ohne Veränderungen. Beide Seiten¬ 
ventrikel sind etwas erweitert und enthalten geringe klare Flüssigkeit. Die Mark¬ 
substanz der Hemisphären erscheint ungewöhnlich feucht, die Abgrenzung zwischen 
Mark- und Rindensubstanz ist deutlich. Basalganglien normal. Der etwas erweiterte 
IV. Ventrikel enthält klares Serum. Das Ependym ohne Veränderung. Die Carotis 
interna erscheint rechts etwas schlaffer und weiter als links. Der Sinus cavernosus 
ist beiderseits normal. An der Hypophysis nichts Pathologisches. Die Dächer beider 
Orbitae sind leicht nach oben gewölbt, sehr dünn. Beim Abtragen quillt reichliches 
Fettgewebe hervor. Die Opticusscheide ist etwas serös durchtränkt. 

Die submaxillaren Lymphdrüsen sind beiderseits stark geschwollen, einzelne 
sind bis kirschgross, von derber Consistenz, grösstentlieils von graurother Farbe; eine 
rechtsseitige zeigt an der Oberfläche eine Anzahl Blutungen. Auf der Schnittfläche 
enthält diese einige kirschkerngrosse, diffus in das Nachbargewcbe verlaufende nekro¬ 
tische Herdchen von graugelber Farbe. 

Brusthöhle: Links finden sich geringe Pleuraverwachsungen, rechts etwas aus¬ 
gedehntere. Beide Lungen von leicht vermehrter Elasticität, sehr blutreich, aber 
überall lufthaltig. Es besteht massiges Lungenödem. 


1) Das Sectionsprotokoll, sowie die mikroskopische Untersuchung verdanke ich 
der Güte des Herrn Privatdocenten Prosector Dr. Ben da, dem ich auch an dieser 
Stelle meinen Dank ausspreche, lieber einzelne mikroskopische Befunde wird Herr 
Dr. Ben da noch an anderer Stelle Genaueres mittheilen. 
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Im Mediastinum anticum liegt eine Thymus vor, die 13 cm lang ist, in grösster 
Breite A}j 2 cm misst, 4 ziemlich deutlich gesonderte Lappen erkennen lässt. Zwei 
derselben ragen gleich weit nach unten, die beiden andern, von den erstem einge¬ 
schlossen, erreichen nur die halbe Länge. Der rechte der beiden längern Lappen 
verbreitert sich nach unten ausserordentlich, die Consistenz des untern Zipfels ist 
stellenweise zcrfliesscnd weich. Das Gewebe zeigt nicht ganz die feine Lappung der 
kindlichen Thymus, sondern eine kleine Anzahl breiter, etwas gewundener Läppchen, 
die gegen den Ililus des grössten Lappens hin zu einor mehr homogenen Masse con- 
fluiren. Der obere Abschnitt der Thymus ist theilweise von der Thyreoidea bedeckt, 
die ebenfalls beträchtliche Vergrösserung zeigt, deutlich erkennbar sind zwei etwa 
(\ l / 2 cm lange, 3 cm dicke und ä 1 /^—4 cm breite Lappen, die in der Mitte durch eine 
Brücke verbunden sind. Die Oberfläche der Schilddrüse ist löcherig, grauroth, von 
stark injicirten Gcfässen überzogen. Auf dem Durchschnitt besteht das Gewebe aus 
zahllosen hirsekorngrossen Läppchen, die von graurother Farbe und ziemlich derber 
Consistenz sind; einzelne Lappen confluiren theilweise, meist siud die einzelnen Läpp¬ 
chen durch spärliches Bindegewebe getrennt. 

Im Herzbeutel beündet sich etwas vermehrte Flüssigkeit. Das Herz ist etwas 
grösser als die Faust, der rechte Ventrikel stark mit Blut gefüllt, etwas erweitert, 
die Musculatur stellenweise bis l / 2 ein verdickt. Die Musculatur des linken Herzens 
auch kräftig, die Höhle nicht erweitert. Alle Klappen sind intact. 

Die Aorta thoracica ist ziemlich eng, die Wandung stark elastisch. 

Die Tonsillen und Follikel des Zungengrundes sind stark vergrössert. Auf dem 
Durchschnitt weisslich grau, succulent. 

Die Trachea zeigt keine Veränderung des Lumens oder der Schleimhaut. 

Die Milz ist leicht vergrössert, 14 : 8 : 5 eni, von glatter, graurother Oberfläche, 
die Pulpa ist grauroth, einzelne Follikel treten deutlich hervor. 

Die Nebennieren sind normal gross, ihre Oberfläche ist auffallend roth, ohne die 
normale gelbliche Pigmentation der Rinde, einzelne kleine Abschnitte erscheinen ver¬ 
fettet. Auf dem Durchschnitt fällt die Pigmentlosigkeit der Rinde auf, während die 
Marksubstanz normal ist. Die Nierenkapseln sind leicht abziehbar, die Nieren selbst 
ziemlich gross, von glatter, graurother Oberfläche mit stark injicirten Venen. 

Die Schleimhaut der Vulva ist geröthet und gekörnt, in der Vagina findet sich 
dickflüssiges, eitriges Sekret. Die Adnexe sind normal. 

Am Blasenhals einige stark geschwollene Lymphfollikel, die Blasenschieinhaut 
ist injicirt und difTus geröthet. 

Die Darmfollikel sind bis zu Hirsekorngrösse geschwollen, weisslich durch¬ 
scheinend, die Schleimhaut ist normal. 

Die Mesenterialdrüsen sind ziemlich klein. 

Die Magenschleimhaut ist geröthet, im Fundus treten stark vergrösserte weiss- 
liche Follikel hervor, dazwischen ist die Schleimhaut geröthet und zeigt einige punkt¬ 
förmige Blutungen. 

Die Leber ist normal gross, zeigt geringe Fettinfiltration. 

Anatomische Diagnose. Adenom der Thyreoidea. Hyperplasie der Thymus. 
Folliculäre Hyperplasie der Tonsillen, der Milz, des Magens und Darms. Hyper¬ 
troph ia et Dilatatio ventriculi dextri cordis. 

Stauungshypcraemie der Nieren. Geringes Lungen- und Hirnödem. 

Die mikroskopische Untersuchung einzelner Organe ergiebt noch 
folgendes: 

Thyreoidea: Entsprechend dem makroskopischen Bilde findet sich das Drüsen¬ 
gewebe durch schmale Bindegewebssepten in eine Anzahl von Lappen zerlegt. Die 
Septen confluiren in gröbere Bindegewebsbliitter, die grosse Arterien und Venen ent- 
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halten. In allen grösseren Septen finden sich Herde von Rundzelleninfiltrationen, 
die meist mononucleäre, aber auch polynucleäre Zellen einschliessen. In den schmä¬ 
leren Septen liegen strangweise Zellinfiltrationen. Das Bindegewebe bildet gegen die 
Drüsenläppchen einige concentrische blättrige Lagen. Von diesen dringen nur ganz 
vereinzelte Bindegewebsstränge mit kleineren Blutgefässen in die Läppchen ein, um 
sich dann in ein feineres Maschenwerk aufzulösen, welches nur noch einzelne Zell¬ 
kerne von Capillaren enthält und kaum breiter als das bekannte interstitielle Gerüst 
der Niere ist. Dieses Gerüst schlicsst epitheliale Nester ein, die ein sehr wechselndes 
Aussehen zeigen. Din und wieder findet man Alveolen, die mit einem ziemlich regel¬ 
mässigen, niedrigcylindrischen Zellbelag ausgekleidet sind und ein regelmässiges 
Lumen einschliessen. Dio Cylinderzellen haben nahe ihrer Basis runde chromatin- 
reiche Kerne. Der dem Lumen zugewandte Zeitabschnitt färbt sich intensiv mit 
Losin und lässt stellenweise ziemlich deutlich eine pallisadenartige Faserung er¬ 
kennen. Die Grenze gegen das Lumen ist scharf, membranartig. Feine aufgelagerte 
Gerinnsel erinnern bisweilen an mangelhaft conservirte Flimmerhaare. Doch ist 
deren Vorhandensein nirgends mit Sicherheit festzustellen. Auch in den kleinsten 
und regelmässigsten Alveolen finden sich an der Anheftungsstelle der Cylinderzellen 
immer eine Anzahl unregelmässiger Zellen von epithelialem Charakter, die stellen¬ 
weise wie Duplicaturen des Epithelbelags aussehen, stellenweise aber mehr als 
Wucherungen der Membrana propia erscheinen. Noch auffälliger wird dieses Bild in 
einigen ziemlich grossen Alveolen, von denen jedes Läppchen eine gewisse Anzahl 
aufweist. Hier wird das Lumen nur immer in kleinen Strecken von regelmässigem 
Lpithel begrenzt, während es vielfach durch papillenartige Hervorhebungen des 
Epithelbelags unregelmässige Einschnürungen zeigt. Auch hier ist der Grundstock 
der Epithelpapillen in eigentümlichen epitheloiden Zellen gelegen, die vielleicht 
Abkömmlinge des Epithels sein könnten, an einzelnen Stellen aber doch deutlich mit 
den Bindegewebszügen in Verbindung stehen und auch stellen weis eine Anordnung 
der Kerne und capillaren Canäle erkennen lassen. Manche Alveolen, die gleich- 
massig von Epithelzellen ohne Lumen ausgefüllt erscheinen, dürften nur Flachschnitte 
von den beiden eben eben beschriebenen Arten sein. Kerntheilungsfiguren der epi¬ 
thelialen Zellen sind bald vereinzelt, stellenweise aber in grösserer Anzahl erkennbar. 

Milz: zeigt mikroskopisch starke folliculare Schwellung. Die Follikel zeigen 
eine ungewöhnlich scharfe Abgrenzung gegen die Umgebung durch starke Anhäufung 
von Lymphocyten in ihrer Peripherie. Das Centrum der Follikel enthält vielfach Endo- 
thelien mit bräunlichem Pigment, zahlreiche Flemming’schc tingible Körperchen und 
auffallend reichlich polynucleäre Zellen. In nach der Pfeifferschen Methode ge¬ 
färbten Präparaten sind Bakterien nicht zu finden. 

Darm: zeigt starke kleinzellige Hyperplasie der Peyer’schen Plaques, derartig, 
dass die einzelnen Follikel vollständig Zusammenflüssen. In den einzelnen Follikeln 
sind die Secundärknötchen vergrössert. 

Thymus: Die Thymus zeigt in dor Peripherie der Lappen vollständig die 
fötale- Structur, d. h. die Eintheilung in Läppchen, die durch Fett und Bindegewebe 
abgegrenzt und aus dichten Anhäufungen lymphoider Zellen bestehen. Dieselben 
sind in der Peripherie des Läppchens dichter angeordnet. Im Centrurn der Läppchen 
verlaufen Stränge, von denen viele in der Grösse und in ihren äusseren Schichten 
den Blutgefässen gleichen, während der innere Theil theils von concentrischeii, theils 
von unregelmässig gelagerten Blättern ausgestopft ist (HassaPsche Körperchen). Gegen 
das Centrum der Lappen ist dem mikroskopischen Verhalten entsprechend ein Con- 
fluiren der Läppchen erkennbar. 

Glandula lymphatica submaxillaris zeigt eine ziemlich gleichmässige 
Füllung der Lymphsinus mit Endothelien und polynukleären Zellen. Theile der Lympli- 
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driisc sind durch Verbreiterungen der Bindegewebssepta indurirt. In der Randzone 
sind eine Anzahl von circumscripten Anhäufungen lymphoiden Gewebes enthalten, 
die zuerst als die normalen Keimlager imponiren, durch die sie ungewöhnlich scharf 
begrenzt sind. Bei Anwendung stärkerer Yergrösserung sieht man jedoch, dass nur 
ein Theil dieser Knoten die normale Zusammensetzung zeigt. Einzelne enthalten da¬ 
neben auch grosse Mengen polynucleärer Zellen, die besonders in der Randzone an¬ 
gehäuft sind, andere bestehen ganz aus polynucleären Zellen. 

Epikrise: Bei einem 21jährigen Mädchen entwickeln sich im Laufe 
eines Monats unter zunehmender Mattigkeit und Abmagerung die Sym¬ 
ptome der Basedowschen Krankheit: Braunfärbung der Haut, grosse 
psychische und motorische Unruhe, choreiforme Bewegungen, Tremor der 
Hände, Schwäche der Beine, Exophthalmus, Gräfe-, Stellwag-, Möbius’sche 
Symptome, Herzpalpitationen, Pulsbcschleunigung bis ca. 130, geringe 
Struma, eine massige Dämpfung über dem Sternum, starke Neigung zu 
Schweissen, Polyphagie, Polyurie. Zugleich bestehen schwere hysterische 
Erscheinungen. Bei zumeist unregelmässigem, mittelhohem Fieber nimmt 
die Kranke in ca. 10 Wochen fast 15 kg zu, die Braunfärbung der Haut, 
der Exophthalmus werden geringer, das Allgemeinbefinden bessert sich 
bei sonst weiter bestehenden Krankheitserscheinungen. Unter plötzlichem 
Anstieg der Temperatur ohne sichtliche sonstige Ursache tritt uner¬ 
wartet der Tod ein. 

Bei der Obdnction findet sich eine sehr grosse Thymus, eine massig 
vergrössertc makroskopisch und mikroskopisch wesentlich veränderte 
Schilddrüse, am Halse zahlreiche geschwollene Lymphdrüsen, eine davon 
mit frischen Blutungen durchsetzt, dazu eine starke folliculäre Hyper¬ 
plasie der Tonsillen, der Milz und des Darmes. 

Aelinliche, sogar noch schneller letal endigende Fälle 1 ) sind bereits bekannt, 
doch zum Glück nicht sehr häufig. Die hier beobachtete ausserordentlich starke 
Bräunung der Haut ist eine nicht allzu seltene Erscheinung bei Morbus Basedowii, 
sie erinnert liier lebhaft an die Addison’sche Verfärbung, auf welche Aehnlichkeit 
bereits Fried reich 2 ) aufmerksam gemacht hat. Die Combination der Krankheit mit 
schwerer Hysterie, wie sie hier bestand, ist in der Litteratur öfters beschrieben wor¬ 
den, es sind sowohl Basedowkranke mit grossen hysterischen, als auch hystero- 
epileptischen Anfällen bekannt. Die Verniuthung, dass die Krampfanfälle durch im 
Blute kreisende Giftstoffe bei Morbus Basedowii hervorgerufen sein könnten, ist für 
unseren Fall von vornherein abzulehnen. 

Von besonderem Interesse sind hier aber noch die pathologisch-anatomischen 
Befunde. Die ausserordentlich grosse, erhaltene Thymus bestätigt die bereits von 


1) Ich verweise bezüglich der einzelnen Symptome auf die ausführlichen Lite¬ 
raturangaben in neueren Monographien, insbesondere von Möbius, Friedr. Müller, 
Ewald (l. c.) — Möbius, Basedow’sehe Krankheit. Specicllc Pathologie und The¬ 
rapie von Nothnagel. — Fr. Müller, Zur Kenntniss der Basedowschen Krankheit. 
Ziemssen’s Archiv. 1803. Bd. 51. 

2) Fried reich, N., Krankheiten des Herzens. Erlangen 1867. 
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Markham 1 ) und Mosler 2 3 ) erhobenen Befunde, so dass auch hier wieder der Ver¬ 
dacht gewisser Beziehungen zwischen Thymus und Thyreoidea nahegelegt wird. Ob 
auf das Erhaltensein der Thymus pathologisch-anatomisch Werth zu legen ist, scheint 
doch sehr zweifelhaft, da die Drüse in den meisten Fällen Basedowscher Krankheit, 
auch bei der acuten Form, nicht als erhalten beschrieben wurde. 

Die in unseren Fällen gefundene erhebliche pathologische Veränderung der 
Thyreoidea gleicht in fast allen wesentlichen Punkten dem von Müller bei einem 
auch exquisit acut verlaufenden Falle und von Greenfild 8 ) mehrmals beobachteten 
Bilde makroskopisch und mikroskopisch. Es handelt sich um eine eigenthiimliche 
Hyperplasie des Gewebes, die auf eine vermehrte Thätigkeit der Drüse hinweist. 
Greenfild schildert die Veränderung fast in allen Stücken übereinstimmend mit 
der hier gefundenen: es findet sich eine erhebliche Hyperplasie des absondernden 
Drüsengewebes; die zumeist cylindrischen Epithelzellen sind wie in Adenom ge¬ 
wuchert; durch die häufig verlängerten Acini wird ein an Drüsenschläuche erinnern¬ 
des Bild hervorgebracht. Greenfild vergleicht die bei Morbus Basedowii bestehende 
Veränderung der Schilddrüse zu der normalen treffend mit der bei einer ruhenden 
beziehungsweise milchenden Brustdrüse. Für gewisse neuerdings aufgetauchte Fragen 
dürfte es nicht unwichtig sein, dass Katzenstein 4 5 ) histologisch den beschriebenen 
nicht unähnliche Veränderungen der Schilddrüse experimentell erzielt hat; er sah sie 
bei Hunden nach Exstirpation der zur Schilddrüse führenden Nerven vom 77. Tage 
ab nach der Operation. 

Auf die auch in unserem Falle bestehende Hyperplasie lymphatischer Organe 
haben bereits Gowers 6 ), Haie White 6 ), Guöneau de Mussy 7 ) und Fr. Müller 
1. c. aufmerksam gemacht. Bisher sind allerdings immer im wesentlichen nur 
Schwellungen der Halsdrüsen besonders hervorgehoben worden, so dass Müller 
bereits vermuthet, es konnten die in der Nähe befindlichen Substanzen der Thyreoidea 
diesen Reiz ausüben, zumal nach neueren Untersuchungen die Wahrscheinlichkeit 
besteht, dass die Producto der Schilddrüse auf dem Wege der Lymphbahn abgeführt 
werden. Hier, wo eine auffallende Hyperplasie aller lymphoiden Organe evident war, 
so dass zuerst die Frage aufgeworfen wurde, ob nicht der Tod der Kranken durch 
durch irgend eine hinzugetretene Infectionskrankheit hervorgerufen sei, gewinnt diese 
Yermuthung noch an Wahrscheinlichkeit. 

Da mit Sicherheit eine Infection klinisch, histologisch und bakterio¬ 
logisch als Ursache für die Hyperplasie der lymphatischen Theile in 
allen Organen ausgeschlossen ist, scheint es nicht gewagt anzunehmen, 

1) Markham, Affection of the heart artli enlarged thyreoid and thymus glands 
and prominence of the eyes. Med. Tim. and Gaz. May 1858. — Transaction of tho 
patholog. Society of London. IX. 1858. 

2) Mosler, Thvmus bei Basedowscher Krankheit. Schmidt’s .Jahrbuch. 1889. 
223. S. 25. 

3) Greenfield, W. S., On some diseases of the thvroid gl and. Brit. med. 
Journ. 1893. 9. Dec. 

4) Katzenstein, Ueber die Erscheinungen, die in der Schilddrüse nach Ex¬ 
stirpation der sie versorgenden Nerven auftreten. Archiv für Laryngologie und Rhino- 
logie. 1896. 

5) Gowers, citirt nach Möbius. 

6) Haie White, On the prognosis of the secondary Symptoms of exophthalmio 
guitre. British med. Journ. 1889. I. p. f397. 

7) Gueneau de Mussy, Bulletin de la Soc. therapeutique. 1881. No. 21. 
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dass hier ein Gift, ebenso wie wir cs von den Toxinen bei Infections- 
Krankheiten wissen, diese Veränderung der lymphatischen Organe her¬ 
vorgerufen hat, dasselbe Gift, welches die Ursache des Fiebers und des 
schnellen Todes war. Hiermit stimmt auch das Aussehen der Milz, das 
ganz dem bei der toxischen Form des Scharlachs oft zu beobachtenden 
glich. 

In klinischer Beziehung schien nun dieser Fall, der durch seine 
acute Entstehung, durch die Fülle aller bisher bekannten Symptome aus¬ 
gezeichnet war, interessant und geeignet, Stoffwechseluntersuchungen zu 
unternehmen, wozu eine Reihe von diesbezüglichen Arbeiten bei Morbus 
Basedowii einluden, die in den letzten Jahren so zahlreicher Forschungen 
auf dem Gebiet der Schilddrüsenfrage veröffentlicht wurden. 

Nach den vorliegenden Arbeiten kann es ja als sichergestellt gelten, 
dass beim Morbus Basedowii sowohl der Eiweissumsatz, als auch die 
gesammten Oxydationsprocesse gesteigert sind. 

Friedrich Müller 1 ) hat zuerst auf die Steigerung der Zersetzungsvorgänge 
bei dieser Krankheit aufmerksam gemacht. Er fand bei einer stark essenden, dabei 
abmagernden Kranken mit acutem Morbus Basedowii bei völliger Ausnutzung der 
Nahrung einen Ueberschuss an Stickstoff in den Ausgaben während 5tägiger Prüfung 
von 4,681 g, d. h. einen Verlust von 137,6 g Muskelfleioh. Lustig 2 ), Magnus- 
Lcvy 3 ), Lupine 4 ) und Matth es 5 ) fanden übereinstimmend den gleichen gestei¬ 
gerten Stoffwechsel, Scholz 6 ) wies darauf hin, dass Perioden gesteigerten Eiweiss- 
zcrfalles mit Perioden ungestörten Eiweissumsatzes wechseln. Durch die Unter¬ 
suchungen des Gaswechsels bei Basedow-Kranken wurde die Erhöhung der Sauerstoff- 
Absorption und der Kohlensäure-Production von Magnus-Levy und Stüwe 7 ) 
nachgewiesen. Die hohe Bedeutung der Schilddrüsenfunction zeigt sich beim Morbus 
Basedowii also auch in einer Veränderung des Gesammt-Stoffwechsels. Es besteht 
ein enormer Stoffverbrauch, der in den schweren Fällen zu schneller und bedenklicher 
Abmagerung führt. 


1) Friedrich Müller, 1. c. Verhandlungen des Gongresses für innere Med. 
1897. Berlin. Discussion S. 232. 

2) Lustig, G., Untersuchungen über den Stoffwechsel bei der Basedowschen 
Krankheit. Dissertation. Würzburg 1890. 

3) Magnus-Lewy, Ueber die Grösse des respiratorischen Gaswechsels unter 
dem Einfluss der Nahrungsaufnahme. Plliiger’s Archiv für Physiologie. 1893. — 
Ueber den respiratorischen Gaswechsel unter dem Einfluss der Thyreoidea etc. Ber¬ 
liner klin. Wochenschrift. 1895. Nu. 30. — Gaswechsel und Fettumsatz bei Myx¬ 
ödem und Schilddrüsenfütternng. Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. 
1896. - - Untersuchungen zur Schilddrüsen frage. Zeitschrift für klin. Medicin. 1897. 

4) Lepine. Vergl. NothnagePs Spccielle Pathologie und Therapie: Möbius, 
Die Basedowsche Krankheit. S. 50. 1896. 

5) Matth es, Zum Stoffwechsel hei Morbus Basedowii. Verhandlungen des 
Congresses für innere Medicin. 1897. 

6) Scholz, W., Ueber den Kinlluss der Schilddrüsenbehandlung auf den Stoff¬ 
wechsel des Menschen. Ccntralblatt für innere Medicin. 1895. No. 43 u. 44. 

7) Stüwe, Untersuchungen über den respiratorischen Gaswechsel bei Schild¬ 
drüsenfütterung cto. Arbeiten aus dem Stadt. Krankenhause zu Frankfurt a. M. 18%. 
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In dem vorliegendenden durch die Acuität des Processes sich aus- 
zeiehncnden Falle schien es daher verlockend, es bei der durch die 
Krankheit bedingten enormen Esslust der Patientin zu versuchen, ob 
nicht durch gesteigerte Zufuhr die bereits erfolgte Gewichtsabnahme cin- 
ireholt oder wenigstens weitere Einbusse an Gewicht verhindert werden 
könnte. Es schien die Hoffnung gerechtfertigt, dadurch einen therapeu¬ 
tischen Erfolg zu erzielen. 

v. Noorden 1 ) insbesondere hat empfohlen, durch möglichst reichliche Er¬ 
nährung dem allgemeinen Kräfteverfall vorzubeugen. Revilliod 2 ) rieth die Ab¬ 
magerung durch grosse Gaben von Leberthran zu bekämpfen und glaubt wesentliche 
Krfolge damit erzielt zu haben; allerdings hält er, abgesehen von der Mastwirkung 
des Leberthran, eine specifische Wirkung desselben gegenüber dem Thyreoidin für 
möglich. Auch Magnus-Levy 3 ) schlägt den Versuch einer reichlichen Ernährung 
als therapeutisch werthvoll vor, ebenso legt Möbius der Bekämpfung der Abmagerung 
einen grossen Werth bei und spricht sich dahin aus, „es sei von Besserung bei der 
Basedowschen Krankheit, solange das Gewicht abnimmt, nicht zu reden, während 
Zunahme den Arzt mit Zuversicht erfüllt“. 

Es schien somit hier Gelegenheit, das, wozu bereits theoretische 
Erwägungen und praktische Erfahrungen riethen, therapeutisch zu ver¬ 
suchen, indem man dem gesteigerten Nahrungsbcdürfniss der Kranken 
nachgab und so ohne Störung ihres Wohlbehagens eine Mastcur mit ihr 
vornahm. Die enormen Quantitäten von Speisen, welche die Kranke, 
wie die folgenden Tabellen zeigen, zu sieh nahm, waren für sie Bedürf- 
niss, so dass eigentlich von einer diätetisch verordneten Mastcur kaum 
gesprochen werden kann. Nur wurde natürlich zum Zwecke erleichterter 
Untersuchung bestimmte leicht zu analysirende Kost gewählt, die der 
Kranken bei möglichst grosser Calorienzufuhr immerhin noch Abwechselung 
genug bot. Als Beispiel, welche enormen Mengen von Nahrung die 
die Kranke zu sich nahm, möge hier ein Tagesmenu Platz finden: 

Aufgenommene Nahrung. Morbus Basedowii acutus 11. Juli 1897: 200g 
Weissbrod, 360 g Schwarzbrod, 500 g Reis (gekocht), 2 Eier, 200 g Rindfleisch (ge¬ 
braten), 50 g Wurst, 80 g Butter, 100 g Speck, 3 l Milch, 0,1 1 Wein, 2 1 Wasser. 

Die Dauer des Stoffwechselversuches erstreckte sich auf 46 Tage, 
cs dürfte diese Beobachtung mithin wohl die längste sein, die bei einer 
Basedow-Kranken stattfand. Die 46 Tage sind unter Absonderung von 
je 5—7 Tage in 8 Serien getheill, für welche in den folgenden Tabellen 
die Ergebnisse mitgetheilt sind. 

Nach diesen Tabellen hätte die Basedow-Kranke mithin 296,5 g N 
in 46 Tagen ansetzen müssen. Diese Zahl würde einer Zunahme von 
8,9 g „Muskelfleisch“ entsprechen, dem die wirkliche Gewichtszunahme 

1) v. Noorden, Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Berlin 1893. 

2) Revilliod, L., citirt uach Schmidts Jahrbücher. 1895. 248. S. 23. 

3) Magnus-Levy, Untersuchungen zur Schilddrüsen frage. Zeitschrift für 
klin. Medicin. 1897. S, 29. 
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Tabelle l. 46 tägiger Sloffwechsolversuch. Morbus Basedowii acutus. 
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Tabelle II. N-Ansatz. 
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I 

5 

9,1 

45,5 

II 

7 

4,6 
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7 

6.3 
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5 1 
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Summa in 46 Tagen: 

296,5 

N - Ansatz. 


von ll,Skg gcgcnübcrsicht. Natürlich ist ein derartig hoher Stickstoff¬ 
ansatz ein unmöglicher, es ist daher mit Bestimmtheit anzunehmen, dass 
die N-Verluste durch den Schweiss sehr hohe waren. Wie aus der 
Krankheitsgeschichte hervorgeht, hat die Patientin täglich wegen der 
aussergewöhnlich starken Schweisse 2—3 Mal die Wäsche, die stets ganz 
durchfeuchtet war, wechseln müssen. Nach Zuntz 1 ) beträgt schätzungs- 

*) Die in diesem Abschnitt angeführten Zahlen sind aus Mittelwerthen berechnet, 
die sich aus zahlreichen, im Stadt. Krankenhause am Urban ausgeführten Analysen 
ergaben. Es sind die berechneten Wertlie also nur als Schätzungen zu betrachten, 
die aber um ins Gewicht fallende Differenzen nicht von den wahren Werthen ent¬ 
fernt sein können. Erstens ist die Beschaffenheit der Krankenhauskost eine ziemlich 
gleichbleibende, zweitens wurden auch zu gleicher Zeit mit diesen Untersuchungen 
Nahrungsanalysen zu anderen Zwecken mit einzelnen, auch dieser Kranken gegebenen 
Speisen ausgeführt, die bei der Berechnung mit verwerthet wurden. 

1) Vergl. Magnus-Levy, Untersuchungen zur Schilddrüsenfrage. 
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vrei.se der tägliche N-Verlust durch die Haut mindestens 0,1 g beim 
normalen Menschen. Wie wenig derartige N-Verluste übersehen werden 
dürfen, betont auch Argutinsky x ), der nach einem grösseren Spazier¬ 
gange, während dessen er ziemlich stark geschwitzt hatte, im Tagesharn 
als Gesammtstickstoff 15,85 g fand, während der in einem Theil der 
Kleidung abgeschiedene Schweiss 4,7 pCt. von dieser Zahl, d. h. 0,74 g 
ansmaehtc. Es war dabei natürlich der auf der Körperoberfläche und in 
einzelnen nicht untersuchten Kleidungsstücken gebliebene Schweiss nicht 
inbegriffen. Nach Cramer 2 ) wurden gelegentlich kräftiger Arbeits¬ 
leistung im Schweisse 1,88 g N in 8 Stunden ausgeschieden, was etwa 
12 pCt. der Gesammt-Stickstoff-Ausscheidung betrug. Ich meine daher, 
dass hier bei den hochgradig pathologischen Verhältnissen der Schweiss- 
absonderung 2—4 g N Verlust pro die direct durch die Haut nicht zu 
hoch geschätzt ist. Die Schweissabsonderung als 10 pCt. der Gesammt- 
Stickstoff-Ausscheidung (hier im Mittel 70 g betragend) angenommen, 
würde 3 g N-Verlust pro die bedeuten. 

Sehätzungsweise würde also das Ergebniss folgendes sein. 

Bei nur 2,5 g N-Verlust pro die würde für 46 Tage eine Stickstoff- 
abgabc von ca. 110 gN von der gefundenen Zahl 296,5 abzuziehen sein, 
d. h. 186,5 g N müsste der wirkliche Stickstoffansatz betragen, dem ein 
Ansatz von 5,6 kg „Muskelfleisch“ entspricht. Wie hoch dabei die Wasser¬ 
vermehrung zu schätzen sei, fehlt jeder sichere Anhalt, jedenfalls aber 
bliebe dann von der gesaramten Gewichtszunahme (11,8 kg) noch 6,2 kg 
für Zunahme an Fett. Bei der Umrechnung zu Calorienwerth würde sich 
also folgendes Resultat ergeben: 

5,6 kg Muskelfleisch = 4660 Calorien 

6,2 „ Fett _ = 57700 „ 

11,8 kg Gewichtszunahme = 62400 Calorien-Ansatz in46Tagen. 

1 Tag = 1360 Calorien-Ansatz. 

Um wenigstens schätzungsweise das Quantum der überschüssigen zum 
Ansatz verwendbaren Nahrung zu bestimmen, wurden noch Respirations¬ 
versuche gemacht, deren Resultat in Folgendem noch mitgetheilt wird. 
Von der täglich durchschnittlich aufgenommenen Menge von 5300 Calorien 
wären also für die Ausgabe durch den Koth der Durchschnittswerth 
= 360 Calorien UDd laut Ausweis der Respirationsversuche (vgl. Tab. III) 
3500 Calorien abzuziehen: 

-j- 5300 Calorien Aufnahme 

— 360 „ Ausgabe (Koth) 

— 3500 „ „ (Respiration) 

-f- 1200 Calorien-Ansatz. 

1) Argutinsky, StickstolTausscheiilnng durch den Schweiss hei gesteigerter 
Schweissabsonderung. Archiv für die ges. Physiologie. 15d. XLVI. 

2) Cramer, Archiv für Hygiene. Bd. X. S. 267. 

Zeiuchr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. 3 u. 4. 15 
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Mithin würde diese gewonnene Zahl mit der schätzungsweise be¬ 
rechneten übereinstimmen. Dieser Werth = 12—1400 Calorien Ansatz 
pro die ist ein so ausserordentlicher, dass ich glaube, es ist bisher 
selten ein ähnlicher Erfolg einer Mastcur beobachtet worden. 

Was die Ausnutzung der Nahrung betrifft, so muss ein Verlust von 
8 pCt. N täglich mit dem Koth bei der enormen Menge der aufgenom- 
menen Speisen noch als sehr gut bezeichnet werden. Auch der Verlust 
von 12 pCt. Fett pro die ist ein sehr mässiger, da bis zu 256 g Fett 
an einem Tage resorbirt wurden. Die Stühle, die während der Zeit der 
Stoffwechsel-Untersuchungen ab und zu breiig, niemals typisch diarrhoisch 
waren, wie so oft bei Morbus Basedow», verschlechterten die Ausbeute 
nur wenig. Es ist ja übrigens von Stadelmann *) bei seinen Versuchen 
über den Einfluss der Alkalien auf den Stoffwechsel, als auch von 
v. Hösslin 1 2 ) nachgewiesen, dass die Ausnutzung der Nahrung auch bei 
diarrhoischen Stühlen eine nahezu ausreichende ist. 

Die Gewichtszunahme war, wie das in der Regel bei Mastcuren der 
Fall zu sein pflegt, in der ersten Woche am stärksten, nämlich etwas 
über 5 Pfund. Auch die N-Bilanz zeigte in der 1. Serie den höchsten 
Werth von -f- 9,1 g pro die. Bezüglich des Verhältnisses der einzelnen 
stickstoffhaltigen Bestandtheile im Harn wäre noch mitzutheilen, dass es 
keine von der Norm abweichenden Werthe zeigte. 

Der Einfluss der Medication bedarf wohl noch einer kurzen Be¬ 
sprechung. In der I.—III. Serie der Untersuchungen wurden nur in¬ 
differente Mittel gegeben. Während der 7 Tage der Serie VI erhielt 
Patientin 4 Pastillen Thyreoidin pro die, während der VI. Serie 
20 Tabletten Thymus täglich, in der VII. Acid. mur., in der VIII. Natr. 
biearbon. Zu den letzten beiden Medicationen bestimmten Gründe, die 
ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit lagen. (Bestimmung der Aschen- 
bestandtheilc im Harn und Koth.) Keines der angewandten Mittel hat 
einen sichtbaren Einfluss auf das Allgemeinbefinden, den Status oder den 
Stoffwechsel ausgeübt. Es ist insbesondere bemerkenswerth, dass von 
Anwendung des Thyreoidin, vor dem bei Basedowkranken ernstlich ge¬ 
warnt wird, ein irgendwie schädigender Einfluss nicht beobachtet wurde. 
Allerdings wurden die Thyreoidintabletten nur kurze Zeit gegeben, weil 
eben sichere Schädigungen durch dasselbe in der Literatur bekannt sind. 
Es dürfte der vorliegende Fall also andererseits schwerlich etwa als ein 
Beweis für die Nichtschädlichkeit der Thyreoidinbehandlung des Morbus 
Basedow» gelten können. 


1) Stadelmann, Einfluss der Alkalien auf den Stoffwechsel des Menschen. 
Stuttgart 1890. 

2) v. Hösslin, Experimentelle Beiträge zur Frage der Ernährung fiebernder 
Kranken. Virchow’s Archiv. LXXXIX. 95 u. 303. 1882. 
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Zu gleicher Zeit mit den Stoffwechsel-Untersuchungen wurde bei 
der Kranken eine grössere Reihe von Respirationsversuchen vorgenom- 
men. Herr College Magnus-Levy, der mir auch sonst bei dieser 
Arbeit durch seine Erfahrung auf dem einschlägigen Gebiete oft förder¬ 
lich war, hat diese Untersuchungen angestellt und mir giitigst dieselben 
zur Verfügung gestellt. Die Respirationsversuche wurden nach der 
Zuntz’sehen Methode ausgeführt, unter denselben Bedingungen wie die 
sonst von ihm angestcllten. Es folgen hier gleich die Ergebnisse: 


Tabelle III. Respirationsversuche. Morbus Basedowii acutus. 
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Die Tabellen berichten über 13 im nüchternen Zustande und 8 nach 
dem ersten resp. zweiten Frühstück angestcllte Versuche. Die Dauer 
derselben betrug je */ 4 Stunden. Von den Versuchen vor der Nahrungs¬ 
aufnahme, Tab. III. A, zeigen die ersten 10 bei ganz normalem Athem- 
mechanismus (guter Ausnützung der geathmeten Luft, nicht forcirter 
Athmung) ausserordentlich gleichmässige, sehr hohe Werthc: Der Gas- 
wcchsel übertrifft den eines normalen Mädchens 1 ) von gleichem Gewicht 
um nicht weniger als 77 pCt. Diese enorme Steigerung der Verbren¬ 
nungen, die durch keine complicircnde Momente hier bedingt, war, über¬ 
trifft die höchsten bei Morbus Basedowii, sowie überhaupt beobachteten 
Werthe und zeigt, mit welcher Intensität sich die Stoffwechselvorgänge 
bei der acuten Form dieser Krankheit abspielen. 

Die Zahlen nach dem ersten und zweiten Frühstück, Tab. III. B, 
übertreffen das Mittel derjenigen in nüchternem Zustande um 21 pCt. 0. 
und 34 pCt. C0 2 , d. h. um etwa ähnliche procentuale Werthc, wie man 
sie normalerweise antrifft. 

Tabelle II zeigt den colossalen Ruheverbrauch der Basedow-Kranken 
von 2730 Calorien, der selbst den ausserordentlich grosser und kräftiger 
Männer noch beträchtlich übersteigt. Hierzu kommt noch der Aufwand 
für Bewegungen, der sich jeder cxacten Schätzung entzieht; hier aber, 
bei dem Tremor, der choreatischen Unruhe, selbst bei Bettruhe, gewiss 
nicht gering ist. Angenommen, derselbe ist 700—800 Calorien gross, 
so würde die Gesammt-Wärmeproduction sich mindestens auf 3500 Ca¬ 
lorien (d. h. 70 Calorien pro Kilo!) stellen. Von der anscheinend so 
abnorm reichlichen Zufuhr in der Nahrung (4700—5200 Calorien nach 
Abzug der Verluste ira Koth) ist also nur ein mässiger Bruchtheil, 
1000—1500 Calorien, zur Mast verfügbar geblieben. 

Die drei in den letzten Lebenswochen der Patientin ausgeführten 
Respirationsversuche zeigen unter gleichzeitigem Ansteigen der respira¬ 
torischen Quotienten eine gegenüber der Gleichmässigkeit der früheren 
Werthc doppelt auffallende progressive Steigerung des Gaswechsels zu 
geradezu enormer Höhe. Die Zunahme des 0 2 -Verbrauches beträgt 
28 pCt., die der C0 2 -Abgabe 52 pCt. gegenüber den früheren Mittel- 
werthen. 

Fs ist in hohem Grade wahrscheinlich, dass diese Steigerung keine 
Zufälligkeit darstellt, sondern in naher Beziehung zu dem Ablauf der 
Krankheit steht. Mit der zunehmenden Dys- oder Hyperthyreosis — 
dein durch veränderte oder übermässige Secretion der Schilddrüse her- 
vorgerufenen Zustand — steigern sich auch die Verbrennungsvorgänge, 


1) Magnus-Levy, l'cber Aufgaben und Bedeutung von Respirationsversuchen 
für die Pathologie des Stoffwechsels. Zeitschrift für klin. Medicin. 1897. 33. Bd. 


II. 3 u. 4. 
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so tritt allmälig oder auch plötzlich ein Zustand ein, in dem der Körper 
sich des grossen Wärmeüberschusses nicht mehr normaler Weise ent¬ 
ledigen kann, also zunächst eine höhere Temperatur annimmt (Basedow- 
Fieber). Entweder gleicht sich diese Störung aus, oder es kommt zu 
einem Zustand, bei welchem unter Versagen des Wärmeregulations- 
Mechanismus mit einer terminalen Wärmesteigerung der Exitus eintritt. 
Auch in unserm Falle ging die Kranke, nachdem bereits einige Tage 
lang die Zahlen der Respirationsversuche durch die enorme Steigerung 
des Gaswechsels einige Bedenken eingeflösst hatten, unter plötzlichem 
Anstieg der Temperatur zu Grunde. Aehnliche Fälle erwähnt bereits 
Charcot 1 ), auch macht er noch besonders auf einen von Berthoye 2 ) 
publicirten Fall aufmerksam. Auf analoge Störungen in der Wärme¬ 
regulation, die insbesondere bei der acuten Form aufzutreten scheinen, 
ist auch die Beobachtung von Fr. Müller zurückzuführen, welcher eine 
sonst wohl unerklärliche Fiebersteigerung nach Chinin gebrauch bei Morbus 
Basedowii sah. 

Es ist also in dem vorliegenden Falle gelungen, durch überreich¬ 
lich zugeführte Nahrung die bedeutende, bis zum Beginn der Cur stets 
fortschreitende Abmagerung zu bekämpfen, ja sogar einen selbst für ge¬ 
wöhnliche Verhältnisse ausserordentlichen Erfolg der Mastcur zu erzielen, 
aber abgesehen vom Zurückgehen einzelner Symptome zeigte das Wesen 
der Basedow’schen Krankheit keine günstige Beeinflussung. Fraglich 
selbst ist, ob der letale Ausgang auch nur zeitlich hinausgeschoben 
wurde. Es geht daraus hervor, dass bei Morbus Basedowii, nicht wie 
bei anderen zur Abmagerung führenden Krankheiten, z. B. der Phthise 
oder den functionellen Nervenerkrankungen, den schädigenden Momenten 
durch Ueberernährung zu begegnen ist. Der bei Morbus Basedowii, sei 
es durch gesteigerte, sei es durch chemisch veränderte Thätigkeit der 
Schilddrüse hervorgerufene Zustand blieb durch den therapeutischen Ver¬ 
such unbeeinflusst. Der vorliegende Fall spricht sowohl nach seinem 
klinischen Verlaufe als auch nach dem pathologisch-anatomischen Befunde 
dafür, dass beim Morbus Basedowii der Körper unter dem Einfluss eines 
Giftes steht, das bei acuten Fällen im Stande ist, selbst bei kräftiger 
Constitution den schnellen Tod herbeizuführen. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hochver¬ 
ehrten Chef, Herrn Hofrath Dr. Stadelmann, für die Ueberlassung der 
Krankengeschichte und die wohlwollende Förderung dieser Arbeit meinen 
besten Dank auszusprechen. 

1) Charcot, Poliklinische Vorträge. Bd. II. Uebersetzt von S. Freud. S. 209. 

2) Berthoye, These de Lyon. 1888. Cit. in Schmidt’s Jalirb. COXIX. S. 31. 
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XV. 


Zur Symptomatologie und Diagnose der angiospastischen 
Ilerzdilatation und zum acuten transitorischen Geföss- 

kropf. 

Von 

San.-Rath Dr. J. Jacob. 


Auf der Naturforscherversammlung in Wien 1894 entwarf ich das Bild 
einer acuten Herzerweiterung, welches sich von den bisher bekannt ge¬ 
wordenen Formen in Symptomatologie und Aetiologic gründlich unter¬ 
schied. 

Im Vordergründe steht die Kälte der Haut, der Schüttelfrost, die 
Haut- und Muskelanästhesie, die Muskellahmhcit; Schwindel, Pupillen- 
erweiterung, Sehschwache, Verlust des Bewusstseins; Kleinheit, Deutlich¬ 
keit. des Pulses bis zur Härte, Verlangsamung oder Beschleunigung, 
strangähnliche Fühlbarkeit der Arterie und eine diesen Erscheinungen 
sich anschliessende Erweiterung des Herzens. 

Mit dem Verschwinden dieser Symptome des Sympathicuskrampfes. 
mit der Rückkehr der Hautwärme, Wiederverengerung der Pupille und 
unter Schwcissbildung tritt Wohlbefinden ein und schwindet die Dilata¬ 
tion des Herzens. 

Seit 1874 war eine Anzahl von acuten und rasch wieder schwin¬ 
denden Herzdilatationen veröffentlicht worden, welche mit einigen meiner 
Beispiele die Aehnliehkeit hatten, dass sie mit Tachycardie verliefen. 
Huppert war es, der den Reigen dieser Mittheilungen unter dem Titel: 
„Eine Neurose des Herzens“ eröffnete. Nach seiner Meinung bestand 
die Pathogenese des Uebels in einer Vaguslähmung, und die meisten 
nachfolgenden Beobachter sind ihm hierin beigetreten. Zunker kam 
zuerst zu einer abweichenden Meinung in Bezug auf seinen Fall, für den 
er die mit Aorteninsufficicnz und harter Arbeit einhergehende Druck¬ 
steigerung als ätiologisches Moment betrachtete. 
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1895 erwarb sich F. Martius das Verdienst, die Vaguslähmung 
als Ursache des Symptomenbildes zurückzuweisen, indem er zeigte, dass 
anatomisch erwiesene Vaguslähmung von höchstens 160 Pulsfrequenz be¬ 
gleitet ist, also niemals eine so hohe Pulsfrequenz wie bei paroxysmaler 
200—256 P. Tachycardie erzeugt, und dass sie niemals Dilatation macht. 
Ihm ist die Dilatation, die Dehnung des Herzmuskels, das Primäre, Patho¬ 
gene. „Wenn das gedehnte Herz“, sagt er S. 45, „nicht mehr als knapp 
Ys seines normalen Schlagvoluraens auszuwerfen vermag, so muss es 
behufs Ausgleiches um so öfter schlagen. Die Tachycardie hat die Be¬ 
deutung einer lebenrettenden Compensation.“ Trotzdem nennt er die 
Pathogenese und Aetiologie der Tachycardie dunkel, lehnt also eine 
Theorie ab und beschränkt sich auf die sehr verdienstliche negative Kritik. 

Meine Beobachtungen führten mich auf den Angiospasmus und gaben 
damit der Tachycardie wie der Dilatatio cordis eine leicht begreifliche 
Ursache. Ich habe nun die von Andern gezeichneten Bilder der mit 
paroxysmaler Tachycardie einhergehenden acuten Dilatation mit den mei- 
nigen verglichen und die wichtigeren Züge, wenn auch vereinzelt und 
kaum beachtet, in einigen Beispielen wiedergefunden. 

Huppert führt den Schüttelfrost als erstes Symptom an, Zunker 
die Pupillendilation und zeitweise Unbesinnlichkeit, die bekannten Zeichen 
der partiellen Sympathicuserregung; Huppert ein den Puls vertretendes, 
von Andern als Kriechen, wühlende Bewegung bezeichnetes Schlängeln 
der Arterie, welches nicht mit Athemnoth verbunden ist, also unmöglich 
eine von Herzparalyse herrührende Pulslosigkeit gewesen sein kann. Der 
Finger, der einzelne Pulse nicht mehr unterscheiden konnte, fühlte dem¬ 
nach die Arterie als einen sich bewegenden Strang. Das ist aber nur 
möglich, wenn die Wände der Arterie krankhaft verdickt bezw. sklero- 
sirt sind, oder wenn die Arterie gut gespannt und unter hohem Druck 
gefüllt ist, und das trifft hier allein zu, weil die Schlagader nach dem 
Anfall normal weich, Arteriosklerose also nicht vorhanden war. Zunker 
und Andere heben bei Zählbarkeit des Radialpulses seine Deutlichheit, 
gleichmässige und rhythmisch-regelmässige Bildung hervor, was abermals 
zur primären Herzlähmung mit der charakteristischen Arhythmie und 
wechselnden Pulsgrösse im vollen Gegensatz steht. Auch wenn die 
Pulse nicht fühlbar sind, bemerken Alle die grosse Regelmässigkeit, die 
zeitlich ganz gleiche Folge und die gleiche Stärke der Herztöne, die 
sog. Embryocardie; und auch dies steht im Widerspruch mit der etwaigen 
Annahme einer Herzschwäche. Alle fühlen heraus, dass es sich um eine 
Neurose handelt, jedoch werden nicht bemerkt oder beachtet die Zeichen 
des Sympathicuskrampfes. 

Einige Beobachter haben Pulscurven aufgeschrieben, so zuerst Win¬ 
ternitz. Die vor dem Anfall vorhandene normale, d. h. in der Mitte 
des absteigenden Schenkels oder genauer in der halben Höhe der Puls- 
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welle beginnende Klappenschlusswelle verschwindet, weil die folgende 
Pulswelle wegen zu schnellen Eintreffens sie verdeckt. Es ist aber 
ebenso möglich, dass eine durch rascheren Ablauf der Herzsystole und 
erhöhte Wandspannung der Arterie verfrühte Klappenschlusswelle von 
der verkleinerten primären Welle gar nicht erzeugt wird, oder wegen 
ihrer Kleinheit vor Erreichung der A. radialis erlischt; und diese Mög¬ 
lichkeit wird ziemlich gewiss dadurch, dass der vor dem Ende des An¬ 
falls auftretende Vaguspuls erhöhte Wandspannung aufweist. Denn ob¬ 
wohl jetzt mehr als genügende Zeit zur Darstellung der Klappenschluss¬ 
welle vorhanden ist, so bleibt sie aus, und der absteigende Schenkel 
der Pulscurve erreicht mit sehr geringen Schwankungen, fast geradlinig 
und in nahezu gleich grossem Neigungswinkel den Fuss der nächsten. 
Die Klappenschlusswelle ist aber um so grösser und ihr Fusspunkt um 
so tiefer gelegen, je geringer die Spannung der Arterienwand ist. Von 
dieser Regel habe ich eine Ausnahme, welche darin besteht, dass die 
Klappenschlusswelle ganz wegfällt und durch eine Horizontallinie ersetzt 
wird, im Gegensatz zur geneigten der Drucksteigerung, nach Durch¬ 
schneidung beider Splanchnici am Kaninchen gesehen, in einem Maasse 
der Drucksenkung von 50 pCt., welches als spontane Erscheinung mit 
der gleichen Pulsbildung am Kaninchen nur einmal von mir beobachtet 
wurde. Das Schwinden des Anfalls im Beispiel von Winternitz ist 
also durch den Uebergang aus erhöhter in normale Gefässspannung ge¬ 
kennzeichnet. Daraus müssen wir schliessen, dass dio Erhöhung der 
Spannung das Wesentliche der Erkrankung ist, dass sie vorhanden war, 
obwohl das Pulsbild sie nicht erkennen liess. Sowie die erhöhte Span¬ 
nung, obwohl im Nachlassen begriffen, Ursache des Vaguspulses ist, so 
muss in dem schlimmeren Stadium desselben Zustandes die gleiche, nur 
quantitativ gesteigerte Ursache vorhanden gewesen sein und die Beschleu¬ 
nigung der Pulsfrequenz hervorgebracht haben. 

In dem von Martius mitgetheilten Beispiel zeigt überdies die tachy- 
cardische Pulswelle deutlich die Merkmale der hohen Wandspannung, als 
Gipfel an Stelle der Spitze ein Plateau oder einen doppelten Gipfel. 

Natürlich kann auch hohe Spannung theils durch colossale Tachy- 
cardie, theils durch Lähmung des Herzens zu extremer Kleinheit und 
Verwischung des Pulsbildes führen, so dass, wie im Falle Winternitz, 
das Maass der Gefässspannung an der Pulscurve nicht zu erkennen ist. 
Undeutlichkeit bezw. Kleinheit des Pulsbildes bei bedeutender Tachv- 
eardic beweist also nichts gegen das Bestehen hoher Gefässspannung. 

In den Fällen von Loewit und Huber, welche auch sonstige Ab¬ 
weichungen von unserem Krankheitsbilde zeigen, indem der erstere w r ie 
bei Paralyse schon im Beginn des Anfalls Verminderung der Urinmenge 
zeigt und gute Wirkung von Digitalis erfährt, der andere Vermehrung 
des Urinquantums aufweist, ist vor und nach dem Anfall eine sehr hohe 
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und fast an der Basis beginnende Rückstosswelle, gleich Klappenschluss- 
ffelle, also niedrige Wandspannung vorhanden. Durch die Wirksamkeit der 
Digitalis ist im Falle Loewit der Angiospasmus ausgeschlossen. Denn 
Digitalis hat auf die dadurch bewirkte Tachycardie keine Wirkung, wie aus 
den von mir beobachteten und von mir analysirten Beispielen anderer Be¬ 
obachter hervorgeht; und das ist ganz natürlich, weil die Digitalis trotz 
Schmiedeberg’s Ableugnung die Wandspannung der Gefässe erhöht. 
Wer in der Arbeit von Böhm die Pulscurven beachtet und aus Erfahrung 
weiss, wie wenig das Herz im Stande ist, interpulsatorisch den Blutdruck 
zu erhöhen ohne gleichzeitige Steigerung der Wandspannung, der wird 
liöhm's Schlüsse verwerfen und den Versuchen Robert’s, welche an 
der abgeschnittenen Pfote mit künstlicher Circulation angestellt wurden, 
die Beweiskraft nicht bestreiten, wozu überhaupt kein Grund vorliegt. 
Dagegen erfährt die herzparalytische Tachycardie nur ausnahmsweise 
und zwar bei tödtlichen Fällen durch Digitalis keine Verminderung der 
Pulsfrequenz. Auch die sofortige Verminderung der Urinmenge spricht 
mehr für Herzparalyse, weil in den von mir als Angiospasmus gedeu¬ 
teten Fällen Störung der Urinabsonderung nur bemerkt wurde, wenn das 
Herz durch Ueberarbeit zu erlahmen anfing. 

Vermehrung der Urinabsonderung, obwohl möglich, wenn die Niercn- 
gefässe unverengt bleiben, ist in den als angiospastisch zu betrachtenden 
Tachycardieen nicht bemerkt worden, und der Fall Huber ist schon 
dadurch als nicht typisch und zweifelhaft charakterisirt. 

Gegen den Angiospasmus beider Beispiele spricht vor allem die un¬ 
mittelbar vor und nach dem Anfall mit der plötzlichen Vergrösserung 
der Pause vorhandene Dicrotie. Denn in den Beispielen von Winternitz 
und Martius ist ausserhalb des Anfalls normale Spannung durch regel¬ 
recht gebildete Klappenschlusswelle angezeigt, und in den von mir be¬ 
obachteten Beispielen war auch ausserhalb der Anfälle erhöhte Gefäss- 
spannung nicht selten, namentlich als Vorborte des Anfalls. Eine Er¬ 
müdung der Vasomotoren durch Ueberarbeit ist auch nicht anzunehmen; 
denn Ermüdung würde nicht, wie hier angenommen werden müsste, 
plötzlich, sondern allmälig eintrcten. Beide tachycardischen Beispiele 
haben vielmehr mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit unter Entspannung 
der Gefässwand stattgehabt. Dagegen halte ich mich nach der voraus¬ 
gegangenen Analyse für berechtigt, die von Huppert, Zunker, Winter¬ 
nitz und Martius herrührenden Krankengeschichten als angiospastische 
Tachycardie und Herzdilatation zu deuten. 

Unter den von mir früher berichteten Beispielen acuter Herzdilata¬ 
tion befinden sich zwei, in deren Verlauf abwechselnd ßrady- und Tachy¬ 
cardie vorkommt. Die Pulsfrequenz ergiebt sich hieraus als nebensächlich 
und als wesentlich bleibt nur, weil allen Anfällen gemeinsam, Angio- 
spasraus und Dilatation des Herzens. 
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Der Gefässkrampf ist immer weniger auffallend bei der Bradycardie, 
heftiger und rascher sich entwickelnd bei der Tachvcardie; und das 
stimmt überein mit der physiologischen Erfahrung, nach welcher lang¬ 
same Drucksteigerung die Pulsfolge entweder garnicht ändert oder ver¬ 
langsamt, rapide aber beschleunigt. Die Bradycardie zeigt einen milderen 
chronischen Verlauf, die Tachycardie entladet sich mehr in acuten be¬ 
drohlichen Anfällen. Der Gefässkrampf leitet die Anfälle ein, mit seiner 
Dauer und Höhe wächst die Herzdilatation; seine causale Bedeutung ist 
augenscheinlich. 

Jede acute Dilatation des Herzens mit Veränderung der Pulsfrequenz 
aber kann so mannigfaltigen Ursachen entspringen, dass jede zur ge¬ 
nauesten Beobachtung und Analyse auffordert, um Klarheit und Sicher¬ 
heit der Erkenntniss im Einzelfall und einen Fortschritt derselben im 
Allgemeinen zu verbürgen. Drei neuerlebte Beispiele haben mir Ge¬ 
legenheit gegeben, neue Beweise für den Angiospasmus und seine cau¬ 
sale Bedeutung beizubringen. 

Alle 3 waren sehr kräftig gebaute Frauen von 30—40 Jahren mit etwas Anämie, 
hatten ihre ersten schweren Anfälle mit Schüttelfrost gehabt, Herzangst, dem Gefühl, 
als ob das Herz abwechselnd stillstehe oder sehr heftig arbeite. Bei B., dem mittel¬ 
schweren Gefässkrampf, war am 2. Tage neben Bradycardie systolisches Geräusch 
der Mitralis beobachtet und als Endocarditis angesehen worden. 

Alle 3 wurden von mir in einem der späteren Anfälle beobachtet. Das Kälte¬ 
gefühl, die Herzangst, erhöhtes Athembedürfniss war ihnen gemeinsam, ebenso ob- 
jectiv vertieftes Athmen, Kälte der Haut bis zur Gefühlsabstumpfung bei C., dem 
stärksten Angiospasmus der 3 Beispiele, Bradycardie, kleiner, sehr deutlicher härt- 
licher Puls und, was früher meiner Beobachtung entgangen ist, Umkehr des Verhält¬ 
nisses der Schallstärke der an der Herzspitze gehörten Töne, also der zweite Herzton 
stärker als der erste im Anfalle. 

A., der schwächste angiospastische Anfall von den 3 Beispielen, war ein schlei¬ 
chender, fast continuirlicher Angiospasmus und bestand seit 8 Jahren. In Folge dessen 
erreichte die ständige Dilatation des linken Herzens hier den grössten Umfang, der 
Spitzenstoss endigte 7,5 cm links von der Mammillarlinie. Der zweite Herzton M*ar 
beständig stärker als der erste. Der radiale Puls, der normal als 66 angegeben 
wird, war hier in den ersten Wochen meiner Beobachtung last ständig 48, an 
dem Herzen selbst jedoch 64 Pulse hörbar, von denen 16 mit je einem vorangehen¬ 
den fühlbaren radialen Puls je einen P. bigeminus alternans des Herzens bilde¬ 
ten. Nur selten war diese Herzbigeminie an Carotis und Radialis fühlbar. In einem 
Anfall ging die Pulsfrequenz herab auf 36. Jedoch waren oft etwa 52 Pulse hörbar 
am Herzen. Sehr bemerkenswerth ist, dass bei dem zweiten schwächeren Herzimpuls 
des P. bigeminus die Verstärkung des zweiten Ilerztons wegfiel. Der Spitzenstoss, 
der im Anfall um 1 cm nach auswärts gerückt war, ging im Laufe der Cur verloren, 
die Dämpfung wurde kleiner und heller, der Puls wurde regelmässig und stieg auf 
60. Im nächsten Jahr kam sie mit regelmässigen Pulsen wieder. Der Herz überragte 
die Mammillarlinie nach links nur noch um 3 cm. Der Spitzenstoss war wiederge¬ 
kehrt, Beweis dafür, dass er im Jahre vorher nicht nur wegen Verkleinerung des 
Herzumfanges, sondern auch wegen Ermüdung mit dem Wegfall des Reizes ver¬ 
schwunden war. Sie reiste das zweite Mal mit normalem Ilerzstoss ab. 
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B. hatte den ersten schweren Anfall vor einigen Monaten und seitdem öfter 
kleinere Anfälle, das Herz nach links um 3,5 cm, nach rechts um 1 cm dauernd ver- 
grössert, den ersten Herzton gedehnt oder zweitheilig oder geräuschhaft, aber keine 
Verstärkung des zweiten Pulmonaltons. Der Puls war normal 64, stieg hier am 
ersten Tage eines 6tägigen Anfalls auf 72, fiel bis zum dritten Tage auf 50, war am 
ersten Tage voll und hart und der zweite Herzton stärker als der erste. Am zweiten 
Tage fand sich starkes systolisches Rauschen an der Herzspitze, welches später am 
zweiten linken Intercostalraum am stärksten wurde und sich mit Verstärkung des 
zweiten Pulmonaltons vergesellschaftete. Zugleich wurde der verstärkte zweite 
Herzton wieder schwächer. Die Herzdämpfung vergrösserte sich nach links um 
2,5 cm. Spitzenstoss fehlte überhaupt. Die erhöhte Gefässspannung erzeugte 
also binnen Kurzem Dilatation und in Folge derselben Insufficienz der Mitralis, was 
aus besonderer Dehnbarkeit des Herzmuskels zu erklären und nicht mit Schwäche 
identisch ist. 

C. hatte ständig eine Vergrösserung des Herzens nach links um 3 cm, wie B. 
keinen Herzstoss, dazu fehlte absolute Dämpfung. Ausserhalb der Anfälle, die sich 
gern zur Zeit der starken Menses einstcllten, fühlte sie sich wohl, im Gegensatz zu 
A. und B., welche fast beständig Beschwerden hatten. Die angiospastischen Anfälle 
waren jedoch bei C. am schlimmsten, den ersten Tag mit heftigem Herzschmerz ver¬ 
bunden, insofern mit der von Nothnagel beschriebenen Angina pectoris vasomotoria 
verwandt. Die Hautkälte steigerte sich zum Schüttelfrost. Sehr heisse Umschläge, 
grobes Frottircn und Nadelstiche erzeugten jetzt keinen Schmerz. Dagegen schrie 
sie zeitweise laut wegen des Herzschmerzes. Der Puls war klein, deutlich, stieg am 
ersten Tage von 80 auf 96 und liel am folgenden Tage unter Nachlass der übrigen 
Symptome auf 60. Während dreier Tage war der zweite Herzton sehr verstärkt, am 
2. Tage gesellte sich dazu ein bald gedehnter, bald doppelter, bald geräuschhafter 
erster Herzton und Verstärkung des 2. Pulmonaltons. Obwohl das Herz nach links 
nur um 1 cm vergrössert erschien im Anfall, entstand also auch hier mangelhafter 
Schluss der Mitralis in Folge der hohen Widerstände. Dem Anfall ging unterwegs 
der Angiospasmus eines Beins vorher, welcher ebenfalls mit Schmerz verbunden war 
und sie am stehen und gehen hinderte. Während A. und B. in ihren Anfällen angst¬ 
voll umhergingen, um sich zu erleichtern, war C. völlig unfähig zu gehen, was nicht 
bloss im Herzschmerz vorkam, sondern auch nachher mit der Gefühlsstumpfheit der 
Extremitäten einherging und von deren Gefässkrampf herrührte. 

Der Herzschmerz stand nicht im Verhältniss zur Dehnung des Herzens und war 
davon offenbar unabhängig, auf einer individuellen neuralgischen Disposition be¬ 
ruhend. Denn die stärksten acuten Dehnungen anderer Fälle verliefen mit unerheb¬ 
lichem Schmerz. 

Die Verstärkung des 2. Herz- bezw. Aortentons erhebt die Bedeutung des Angio¬ 
spasmus unserer 3 Fälle über den Zweifel. Es wurde von ihm eine bedeutende Druck¬ 
steigerung im Aortengebiet bewirkt, welche zur Dilatation des Herzens führte. Mit 
dem acuten Einsetzen des Angiospasmus entstand bei B. und C. Tachycardie und mit 
dem Nachlassen des Spasmus ging sie in Bradycardie über. Die geringe acute Dila¬ 
tation folgte dem Spasmus der Gefässe langsam nach und verschwand erst, nachdem 
die Verstärkung des 2. Herztons bezw. die Drucksteigerung vergangen war. Bei A. 
war der Krampf ein fast continuirlicher, ebenso die Bradycardie (dem entsprechend 
die dauernde Dilatation des linken Ventrikels sehr bedeutend), um so auffallender 
aber auch das Schwinden des Herzstosses und die Verkleinerung des Herzumfanges 
nach dem Aufhören der Symptome der Drucksteigerung, der Bradycardie und Bige- 
niinie, und der Verstärkung des zweiten Tons, welche zugleich erhöhten Herzimpuls 
bedeutet. 
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Dass ßigeminie ein Symptem der Dmcksteigerung sei, wie ich an¬ 
nehme, verdient noch eine Erörterung. Traube beobachtete sie zuerst, 
wenn er nach Durschneidung der Vagi „bei bestehendem hohem Druck“ 
Curare einspritzte kurz bevor die durch Curare bewirkte Verlangsamung 
der Pulsfrequenz wieder schwand und in die der Vagusdurchschneidung 
gebührende Beschleunigung überging. Ich sah sie ohne Curare sehr oft 
bei unvollkommener Absperrung der (Bauch-) Aorta eintreten und bei 
völligem Verschluss, also einer ferneren höheren Steigerung des Drucks 
in Tachycardie übergehen. Ich beobachtete sie auch als spontane Er¬ 
scheinung bei Thieren, welche aus unbekannter Ursache einen höheren 
Blutdruck aufweisen. Heidenhayn beobachtete irreguläre Verlang¬ 
samung des Pulses durch hohe Gefässspannung, bei der Erstickung und 
elektrischen Reizung des vasomotorischen Centrum, Knoll Verlang¬ 
samung, Bigeminie und Alternantie unter denselben Umständen. Beide 
Forscher stellten fest, dass diese Abnormität auch nach Ausschluss der 
Herznerven, also durch unmittelbare Wirkung aufs Herz mittels der Druck¬ 
steigerung zu Stande kam. Dass Curare mit seiner Drucksteigerung sie 
zuweilen am Kaninchen hervorbrachte, ist darum nicht mehr auffallend. 
Nach Durchschneidung der Vagi sah ich sie indess sehr herabgehen, 
wenn auch nicht ganz verschwinden. Dagegen hob Erregung des Anta¬ 
gonisten, des Accelerans, sie völlig auf für die Dauer der Gegenwirkung. 
Daraus geht hervor, dass auch Vaguserregung Bigeminie erzeugt. Ich 
sah jedoch die Curare-Bigeminie auch nach Durchschneidung der 
Splanchnici, also bei Drucksenkung fortbestehen, was in diesem Falle 
sie als eine Folge einer Giftwirkung auf den Vagus und den verlang¬ 
samenden Herzautomaten erweist. Es braucht demnach in unseren Be¬ 
obachtungen die Pulsbigeminie nicht die unbedingte Folge der Druck¬ 
steigerung zu sein, sondern es könnte eine andere, wenn auch unbe¬ 
kannte, Ursache vorliegen. Vor allem kann sie die indirecte Folge der 
Drucksteigerung sein, insofern diese das centrale Vagusende auf zwei 
Arten erregen kann, sowohl durch Angiospasmus der Hirngefässe bezw. 
Hirnanämie, als auch durch Krampf in einem anderen Gefässgebiet und 
dadurch herbeigeführte Ueberfüllung der Hirngefässe, welche einen 
mechanischen Hirndruck ausübt. Doch würde das den Angiospasmus 
als Ursache des Krankheitsbildes nicht beseitigen. 

Sollte Vaguserregung aus unbekainter Ursache vorliegen, so müsste 
sie an sich Herzdilatation hervorzubringen vermögen, was bei der Eigen¬ 
schaft des Vagus, die Diastole des Herzens zu vergrössern, durchaus 
nicht unwahrscheinlich ist. Indes ist das noch nicht beobachtet worden, 
wie sich aus Riegel’s Arbeit über Pulsverlangsamung und namentlicb 
dem Beispiele von Stackler ergiebt. In diesem tödtlich endenden Falle 
war nach 6jährigem Bestände der Vaguserregung das Herz ganz unver¬ 
ändert, während unsere Beispiele oft binnen Kurzem dauernde Dilatation 
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erleiden. Es bleibt also auch für die Dilatation, für die Bradycardie und 
Bigeminie unserer Fälle die Drucksteigerung verantwortlich. 

Eine Eigentümlichkeit des Bigeminus alternans, die nämlich, dass 
der zweite kleinere Puls die Verstärkung des zweiten Herztons verliert 
trotz Fortbestandes des Gcfässkrampfs, lässt den Thatbcstand weniger 
widerspruchsvoll erscheinen, dass die angiospastische Tachycardie höheren 
Grades ebenfalls dieses acustischen Symptoms der Drucksteigerung ent¬ 
behrt. Die kleine Welle des Pulsus bigeminus alternans übt natürlich 
einen schwächlicheren Stoss auf die Klappe, als die starke Welle. Dem¬ 
selben Einfluss unterliegt die Tachycardie um so mehr, je zahlreicher 
und in Folge dessen kleiner die Aorten-Pulswellen sind. Daher die 
Gleichheit der Tonstärke, die Embryocardie. Da nun aber der erste 
Herzton stärker ist als der zweite, so hat schon die Gleichheit beider 
Herztöne die Bedeutung einer Verstärkung des zweiten Tons. 

Von der Paralyse des linken Ventrikels, welche auf primärer Muskel- 
sehwäche beruht, wissen wir, dass der zweite Ton der kleineren Pulse 
nicht nur unverhältnissmässig schwächer ist, als der erste, sondern oft 
ganz ausfällt. Soweit sah ich es nie bei Angiospasmus kommen. 

Daher ist da^ Fortbestehen des 2. Tons, die Gleichheit in der Stärke 
der Töne und ihrer Aufeinanderfolge, ihr perpendikelartiger (Martius) 
Klang, die Embryocardie, ein diagnostisches Merkmal der angiospastischen 
Tachycardie; die Verstärkung des zweiten Herztons bis zur Umkehr des 
Verhältnisses der Herztöne, ist das Zeichen der angiospastischen Brady¬ 
cardie. Ist die Tachycardie nicht bedeutend, so schliesst sie sich im 
acustischen Verhalten der Bradycardie an. Die Verstärkung des zweiten 
Herztons, welche nicht allein Angiospasmus beweisst, sondern auch eine 
erhöhte Energie des Herzpulses bedeutet, schliesst jede Möglichkeit aus, 
die paroxysmale Tachy- und Bradycardie mit Dilatation des Herzens als 
einen Schwächezustand, als eine Art transitorischer Paralyse zu betrach¬ 
ten. Wenn daher Martius S. 46 unten sagt: „der Anfall hört deshalb 
auf, weil das starkdilatirte Herz plötzlich seinen Tonus wiedergewinnt, 
plötzlich wieder im Stande ist, maximale Contractionen zu machen, also 
systolisch sich ganz zu entleeren und nunmehr diastolisch nicht wieder 
über den normalen Umfang sich auszudehnen“, so mag das für gewisse 
Fälle zutreffen, in den von mir beobachteten Beispielen aber arbeitet das 
Herz mit bedeutend erhöhter Energie, wenn die Pulswelle auch sehr 
klein ist. Sie muss es sein, theils, weil nach wohlbcgriindctcr Erfahrung 
ein gewisser Grad von Drucksteigerung vom kräftigsten Herzen nicht 
ganz überwunden werden kann, theils, weil die Contractionen einander 
zu schnell folgen, als dass sie vollständig sein könnten. Letzteres würde 
sich allerdings auch mit der Atonie des Herzens vertragen, aber dann 
nicht im Stande sein, einen relativ verstärkten *2. llerzton zu erzeugen. 
Ebensowenig vermag nach aller bisherigen Beobachtung gesteigerter Herz- 
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impuls ohne gleichzeitig gesteigerten Widerstand den 2. Ilcrzton mehr 
zu verstärken, als den ersten. Die Umkehr des Verhältnisses der Stärke 
der Herztöne schliesst daher Angiospasmus oder einen andersartig er¬ 
höhten Widerstand ein, welcher die Energie des Herzens steigert. Dass 
es eine Verstärkung oder Abschwächung des 2. Aorten- bezw. Herztons 
geben kann, welche von gesteigerter oder verminderter Schwingungsfähig¬ 
keit der Aortenklappen herrührt, ist natürlich im Auge zu behalten. 

Die Beobachtung der Stärke der Herztöne ist eine der leichteren 
Wahrnehmungen, fast leichter und sicherer als die Betastung des Pulses 
und der Arterien. Ich glaube, dass wir schon sehr geringe Unterschiede 
in der Tonstärke erkennen, und dass viel grössere Differenzen in der 
Spannung der Arterien dazu gehören, um dem tastenden Finger wahr¬ 
nehmbar zu werden. Aber beide Beobachtungen werden sich ergänzen 
und verschärfen zur Sicherung der Diagnose der Arterienspannung. Wir 
werden dadurch zuweilen Angiospasmus auflinden, der im einzelnen An¬ 
falle nicht stark genug ist, wahrnehmbare Dilatation des Herzens zu 
erzeugen und durch seine Bekämpfung werden wir in der Lage sein, 
der durch Häufung kleinerer Anfälle erst entstehenden Dehnung und 
Erweiterung des Herzens vorzubeugen. 

Im Anschluss an die vorhergehenden Erörterungen allgemeiner Natur 
möge noch ein ganz besonderer Fall seinen Platz finden, der durch starke 
Erweiterung partieller Gefässgebiete und gleichzeitiger Verengerung der 
überwiegenden Mehrzahl der Arterien und dabei stattfindender Druck¬ 
steigerung und Herzerweiterung charakterisirt ist und den es durch 
sphymographische Aufnahmen in verschiedenen Stadien anschaulich zu 
machen möglich war. 

Dieser Zustand tritt in Anfällen von einer halben bis mehreren Stunden auf 
und wird von Patientin, welcho eine sehr kräftige, 41 Jahr alte Bäuerin ist, selbst als 
allgemeine Kälte, Zittern, Schwindel, Kopfschmerz, Schwäche, Athembeklemmung 
unter Bildung einer harten Geschwulst am Halse geschildert und sie ist damit fast 
ein Jahr behaftet. 

Während der Untersuchung des Status praesens wird sie in Folge der Reise¬ 
anstrengung von einem starken Anfall heinigesucht. Der Puls, der im Stehen 78, 
mittolvoll, weich ist, fällt in derselben Körperstellung auf 68 und steigt zeitweise auf 
%, wechselt ebenso die Grösse sehr oft, bei verschiedener Frequenz. Im Allgemeinen 
sind die langsamen Pulse grösser als dio raschen. Derselbe ist zugleich härter als 
dieser. Die Kadialis werden als dünne, die Carotiden als dicke feste Stränge gefühlt. 

Der ganze Körper wird blass, am w-enigsten das Gesicht, kalt, die Pupillen eng, 
die Carotiden pulsircn sichtbar. Im Laufe einer halben Stunde schwillt die Thy¬ 
reoidea, die vorher weder sicht- noch fühlbar war, zu einem fauslgrosscn, steinharten 
Tumor an. Man hört über den Carotiden und auf der Höhe des Anfalls und nach dem¬ 
selben auch über der Thyreoidea herzsystolisches Rauschen. Ilalsumfang steigt von 
34 auf 38 cm. 

Der Alheni wird frequenter und tief, R. 32 in der Minute, zugleich entsteht 
durch den Tumor am Halse ein starkes Trachealgeräusch, welches bis zum Thorax so 
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stark fortgepflanzt wird, dass dadurch die Aorten- und Pulmonaltüno zeitweise un- 
hörbar werden. Die Herzdämpfung ergiebt das Herz auf der Höhe desiknfalls, welcher 
2—3 Stunden dauert, nach allen Richtungen, am meisten nach links, vergrösscrt. 
Obwohl nur schwache Erschütterungen den Hcrzstoss meist vertreten, so sind doch 
einzelne deutliche Stösse in der linken vorderen Axillarlinie zu fühlen. 

Ucber dem ganzen linken Herzen ist systolisches Geräusch; gegen Ende des An¬ 
falls sind der 2. Aorten- und 2.Pulmonalton deutlich verstärkt zu hören; zweifellos ist 
die Dilatation mit Mitralinsufficienz im Anfall vereinigt. 

Gegen Ende des Anfalls schwinden alle Geräusche, um so deutlicher ist der 
2. Aortenton verstärkt; der Tumor am Halse ist weich, erheblich zurückgegangen. 

Einige Stunden nachher ist Puls weich, im Sitzen 72, R. 20, nicht vertieft. 
Herz kleiner, keine vereinzelten deutlichen Spitzcnstösse. 20 Minuten nachher ist die 
Struma gänzlich wieder geschwunden, das Herz überragt die Mammilla nach links 
noch um 4,5 cm und bleibt so noch einigo Wochen unter häufigen kleineren Anfällen 
sich vergrössernd und wieder abnehmend, um nach 5 Wochen in der anfallfreien Zeit 
die Mammilla nur noch um 1,5 cm nach links zu überragen. 

Alle geschilderten Symptome wiederholten sich in jedem Anfalle und es wurde 
jeder hauptsächlich dazu benützt, Radialpulscurven in allen Stadien aufzunehmen. 
Dieselben zeigen oft eine Reihe von Secundärwellen in der Herzpause, welche nur 
vom Tremor des Arms herrühren. 

Die Spannung der Arterien ist bei ihr in der anfallsfreien Zeit etwas unter dem 
Mittel, (1. h. die sogenannte Klappenschlusswelle, die bei ihr einzige Secundär- 
welle der Herzpause, hat ihren Fuss auf halber Höhe der Primärwelle, und sämmt- 
liche Secundärwellen, auch die der Systole zugehörige, d. h. zusammen 2, sind deut¬ 
lich ausgeprägt. 

Im Anfall steigt der Fuss der Secundärwellen in die Höhe, oft nahe dem Gipfel 
der primären, sie werden undeutlicher, wie die Primärwelle kleiner und verschwinden 
auch ganz. Der absteigende Schenkel der Pulswelle bildet oft eine grade Linie, 
welche gleichmässig zur Basis abfällt. Kurz wir haben das Bild einer kräftigen, wenn 
auch nicht überaus starken Wandspannung, welche die individuelle normale bedeu¬ 
tend übertrifTt. Tm Nachlass des Anfalls fällt der Fuss der Secundärwellen beinahe 
und am Ende auch ganz zur Basis der Primärwelle ab. 

ln den meisten Anfällen war der Puls, wenn auch in Frequenz wechselnd, auf 
tiO verlangsamt, oft Bi- und Trigeminus, oft auch reihenweise klein und beschleunigt, 
reihenweise grösser und verlangsamt. In dem Stadium der Gefässentspannung stieg 
er auf 80 und mein* und kehrte erst später mit normaler Spannung zur Norm von 72 
zurück. In diesem Stadium war auch die Haut wieder warm, mehr oder weniger 
schwitzend, die Pupille weiter. 

Zum Verhalten der Pupille, welches hier von den früheren Beobachtungen ab¬ 
weicht, habe ich noch einige pathologisch bedeutsame Bemerkungen zu machen. 
Mährend die Kranke nach den fernen hellen Wolken des ganz eingehüllten Himmels 
blickte, war die Myosis nicht geringer als bei der Einstellung in die Nähe. Dabei 
sah sie in beiden Entfernungen gleich gut. Es fand also Accoinodation statt bei 
Starre der Pupille. Blickt sie in den neben dem Fenster gelegenen, also wenig be¬ 
leuchteten, verhältnissmassig dunkeln nahen Winkel, so erweiterte sich sofort die 
Pupille. Die scheinbare Starre derselben bestand also in einem heftigen lichtreflec- 
torischen Tonus. Die Erregbarkeit des zugehörigen Reflexcentrum des Oeulomotorius 
war sehr erhöht. Der Dilatator pupillae bezw. die sympathischen Nerven desselben 
waren nicht gelähmt, sondern reagirten normal. 

Es ist höchst wahrscheinlich, dass die Gefässnerven der Curotiden sich ähnlich 
verhielten wie der Syrnpathicus des Auges, dass diese Yasostrietoren wie der Dilatator 
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der Pupille nicht gelähmt, sondern normal erregt waren, dass demnach die Erweite¬ 
rung der inneren Verzweigungen der Carotiden activ, d. h. durch Erregung der Vaso¬ 
dilatatoren bewirkt wurde. 

Es ist bekannt, dass die Erregung des vasomotorischen Centrums 
recht oft mit Erweiterung der Haut-, Muskel- und Hirngcfässe verläuft, 
letzteres allerdings ist weniger sicher gestellt. In unserem Falle waren 
dagegen sämmtlichc Hautarterien verengert und dafür die Carotiden sehr 
stark erweitert. Es kam dadurch zu dem nur bisher nicht bekannten 
acuten, vorübergehenden, echten Gefässkropf. Die Thyreoidea nahm 
ganz den Charakter eines Schwcllkörpers an. Es wurden zunächst die 
Arterien überfüllt unter möglichster Entspannung der Wand, aber unter 
gesteigertem Druck, ganz wie bei der Erection. Es ist die grosse Härte 
indess nicht zu verstehen, ohne eine Hemmung des venösen Abflusses. 
Wahrscheinlich wurde diese durch eigentümliche Dehnung der Kapsel 
und dadurch Verengerung der Durchtrittsöffnungen der Gefässe herbei¬ 
geführt, wobei naturgemäss der venöse Abfluss mehr leiden musste als 
der arterielle Zufluss bezw. Druck, der, weil Ursache der Schwellung 
und Kapseldehnung, sich selbst vielmehr an der Aussenwand der Arterie 
nicht übertreffen, auch nicht schädigen kann. Auch muss die Schwel¬ 
lung der Arterien die mit den Venen gemeinsamen Durchtrittsöffnungen 
in der Kapselwand verengen auf Kosten der Venen. 

Die Kranke hatte Schwindel, Kopfweh und gesteigerten Pupillen- 
reflex, Symptome einer Ilimerregung. Zugleich war auch der Puls ver¬ 
langsamt. Alle diese Symptome lassen sich aus dem Hirndruck erklären, 
welcher durch die Steigerung der Fülle des Blutes und seines Druckes 
ausgeübt werden musste. Durch die Versuche von Francois Franck, 
welcher Blut unter erhöhtem Druck durch das Hirn von den Carotiden 
aus durchleitete, wurde namentlich Vaguserregung erzeugt. Es könnte 
daher in unserem Falle die Pulsverlangsamung so entstanden sein, und 
zweifellos hat diese Ursache wohl mitgewirkt. Aber es ist auch der 
Drucksteigerung im Aortensystem die gleiche directe Wirkung aufs Herz 
nicht abzusprechen. 

Die zeitweise Beschleunigung des Pulses ist aus einem Druck, 
welcher den Vagus vorübergehend gelähmt hätte, nicht zu erklären, weil 
er zu gering war, wie der Sphygmograph lehrt, und weil andere ent¬ 
sprechende Wirkungen heftigeren Druckes, z. B. Abschwächung des Be¬ 
wusstseins, nicht eintraten. Von der vermehrten Athmung ist sie auch 
nicht abzuleiten, weil dieselbe glcichmässig verstärkt, die Beschleunigung 
und Verlangsamung des Pulses aber unregelmässigem Wechsel unter¬ 
worfen waren. Dagegen ist ein rascher Wechsel und Unregelmässigkeit 
der Frequenz vom überdehnten Herzmuskel bekannt. Der erhöhte Wider¬ 
stand vermag auch beide Frequenzarten an sich aufs Herz leicht hervor¬ 
zurufen. Da aber auch die Ausdehnung des Herzens thcils dauernd he- 
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stand, theils acut vermehrt wurde durch Drucksteigerung, so ist diese 
und die Dehnung des Herzautomaten wohl am wesentlichsten an der 
Irregularität der Pulsfrequenz betheiligt. Angiospasmus bleibt immer die 
Ursache aller Erscheinungen und erhöhte Herzanstrengung die Hauptsache 
im Krankheitsbilde. 

Die mit Schluss des Anfalls eintretende starke Erweiterung der 
krampfhaft verengt gewesenen Gefässe ist als Ermüdung der Vasistric- 
toren und Ueberwiegen der Dilatatoren zu betrachten. Anders kann 
man auch die im selben Stadium eintreffende, die Verlangsamung ab¬ 
lösende Beschleunigung der Pulsfolge nicht auffassen. Auch hier muss 
in Folge Ermüdung des verlangsamenden Herzautomaten eine stärkere 
Bethätigung des beschleunigenden zu Stande gekommen sein. 

Bei der Tachycardie zweifellos angiospastischer Natur ist, wie er¬ 
wähnt, bisher ein Stadium der Ermüdung der Gefässnerven nach dem 
Anfall sphygmographisch nicht sicher gestellt, obwohl Hitze in der Haut 
und Schweiss eher dafür sprechen, und die Möglichkeit ist für zukünftige 
Beobachtung im Auge zn behalten. Auch ist es wahrscheinlich, dass 
in Fällen constant niedriger Gefässspannung, wie es die von Loewit und 
Huber möglicherweise gewesen sind, durch eine plötzliche, wenn auch 
die Norm nicht überschreitende Gefässspannung Dilatation des Herzens 
und Tachycardie hervorgerufen werden kann. Obwohl das für die ty¬ 
pische Tachycardie noch nicht beobachtet, weist doch unser letztes, aus 
Bradv- und Tachycardie geringen Grades gemischtes Beispiel mit seiner 
weniger als mittelhohen Spannung auf die Berechtigung der Annahme hin. 

Wenn wir uns die Frage vorlegen, warum ein verhältnissmässig 
geringer Grad erhöhter Gefässspannung acute Dilatation des Herzens im 
Falle 4 hervorrief, so ist zunächst zu bemerken, dass die die Gefäss¬ 
spannung nachweisenden Pulscurven sämmtlich in schwachen Anfällen 
aufgenommen sind, welchen auch ein geringeres Maass der Herzdilata¬ 
tion entsprach, als in dem ersten hier beobachteten einzigen grösseren 
Anfall, welcher leider durch Pulscurven aus äusseren Gründen nicht 
illustrirt werden konnte. Da alle kleineren Anfälle aber gleiche Ursache 
und Wirkung aufweisen, ist es nicht denkbar, dass der grössere mit ganz 
gleichartigen quantitativ gesteigerten Erscheinungen eine andere Ursache 
als sehr hohe Gefässspannung gehabt haben könnte. Ferner war die 
elastische Spannung der Herzwand, wofür dir* dauernde Dilatation den 
Beweis liefert, weit unter die Norm gesunken. Es fehlte also dem Her¬ 
zen eine wesentliche natürliche Stütze. Es war nur auf seinen Muskel¬ 
tonus angewiesen. Die ein Jahr lang fortgesetzten fast täglichen Anfälle 
mussten aber auch einen äusserst kräftigen Herzmuskel, wie den frag¬ 
lichen, endlich schädigen, trotz stets erhöhter Arbeitsleistung. 

Dieselben Umstände und Erwägungen treffen fast für alle angio- 
spastischen, mit Brady- und Tachycardie verlaufenden acuten Dilatationen 

Zeitschr. f. klin. Mcdiciu. 36. Bd. H. 3 u. 4. | 
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zu. Ks wird sich dadurch in den meisten Anfällen bei öfterer Wieder¬ 
holung eine geringere Ursache von Wirkung zeigen oder anfangs eine 
stärkere Spannung von geringerer Wirkung sein. 

Dazu kommt: Menschen mit angiospastischen spontanen Anfällen 
sind sicher im Ganzen nicht normal, unter der Schwelle der natürlichen 
Reizbarkeit und Kraft säraratlicher Organe, zunächst der den Nerven 
nahe verwandten und mit ihnen solidarischen Muskeln, vor allem des 
den Gefässnerven nächststehenden Herzmuskels. So können wir be¬ 
greifen, dass Gefässspannungen, welche, wie bei schwerer Arbeit, das 
Herz des Gesunden unversehrt lassen, am kranken Menschen trotz der 
Kleinheit der Ursache grosse Wirkung haben. 
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nach dem Anfall von Curve 5 mit erhöhter Spannung aufgenommenen Curven 6 und 7 mehr weniger starke Entspannung. 















XVI. 


Die Fettleber beim Phloridzindiabetes. 

Von 

Dr. Georg Rosenfeld 

in Breul&n. 


II. Theil. 

Aus früher geschilderten Versuchen 1 ) hatte sich ergeben, dass Hunde, 
welche nach 5 tägigem Hungern, am 6. und 7. Tage je 10 g Phloridzin 
durch die Schlundsonde erhalten hatten, am 8. Tage eine sehr starke 
Anhäufung von Fett, besonders in der Leber aufwiesen. Diese Verfettung 
war mikroskopisch nicht von irgend einem Zeichen degenerativer Ver¬ 
änderung in den Zellen begleitet. Wurde zu der vergiftenden Dosis noch 
Fett verabreicht, so liess sich der Fettgehalt der Leber bedeutend ver¬ 
stärken; im Gegensatz dazu trat auf die Phloridzinvergiftung keinerlei 
Verfettung ein, wenn am 6. und 7. Tage Fleisch oder Kohlehydrate zu 
der Dosis des Giftes hinzugegeben wurden. 

Die Fettanhäufung in der Leber sahen wir ausserdem schwinden, 
d. h. die Fettleber heilen, wenn man die Thiere, statt sie am 8. Tage 
zu tödten, noch — sei es unter Hunger, sei es mit Fleisch oder Zucker, 
oder beidem genährt, — einen oder 2 Tage leben liess. Die Leberzellen 
solcher Thiere glichen denen von normalen Hunger- oder Glykogenlebern. 

Aus allen diesen Beobachtungen hatten wir den Schluss gezogen, dass 
cs sich bei der Phloridzin Vergiftung nicht um eine fettige De¬ 
generation, sondern um eine Fettinfiltration der Leber handle. 

Hier hatten wir, Aveil die uns beschäftigende Vergiftung so ganz pro- 
grammmässig verlief, — war doch für fast jede Stunde der Fettgehalt 
der Leber bekannt, — die beste Gelegenheit, diese Frage bis ins wei¬ 
teste Detail zu studiren, und so legten wir uns zunächst folgende Frage 
vor: Wenn etwa doch eine fettige Degeneration vorhanden war, so musste 
dieses Fett, nach der allgemein gültigen Lehre der Pathologie aus dem 


1) Rosenfeld, Die Fettleber beim Phloridzindiabetes. I. Theil. Zeitschrift 
für hlin. Medicin. Bd. 28. II. 5 u. G. 1895. 
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zertrümmerten Eiweiss (1er Leber entstanden sein. Diesen Vorgang che¬ 
misch zu offenbaren oder auszuschliessen, ihn mit Zahlen zu belegen oder 
zu bestreiten, war keineswegs ausgeschlossen. Die Leberzellen mussten 
dann einen Theil ihres Eiweissbestandes hergegeben haben, 
um daraus Fett zu bilden, sie mussten also an Eiweiss verarmt sein. 
Diese Eiweissarmuth der Leberzellen war in unserem Falle der chemischen 
Analyse zugängig; war doch dazu nur nöthig, den Stickstoffgehalt der 
Phloridzinlebern zu ermitteln und ihn mit dem N-Gehalt der Lebern von 
Hunden, welche ebenso langem Hunger unterworfen gewesen waren, zu 
vergleichen. Wenn auch nicht immer in einer grösseren Zahl von Indi¬ 
viduen, selbst wenn sie unter ungefähr gleichen Verhältnissen lebten, an¬ 
zunehmen ist, dass auf das Kilo Thier die gleiche Menge Lebereiweiss 
treffen würde, . so mussten sich doch gewaltige Unterschiede deutlich 
markiren. Wenn wir in der nachfolgenden Tabelle die Columnen 2 und 
5 N der Leber pro Kilo Thier ansehen, so finden wir nicht allzugrosse 
Unterschiede in den Gruppen für sich: die Mengen schwanken überhaupt 
nur zwischen 0,8 und 1,2 g bei Columne 2 und zwischen 0,56 und 0,78 g 
bei Columne 5. Die Abweichungen vom Durchschnitt sind, da es sich 
ja nur um die absoluten Werthe handelt, nicht so wesentlich, dass man 
nicht die Mittelzahlen beider Columnen mit einander vergleichen könnte. 

Hungerthier e. Phloridzinthier e. 


Lebermenge 

N 

Fett 

Lebermenge 

N 

Fett 

pro k 

pro k 

pro k 

pro k 

pro k 

pro k 

7,7 g 

0,8 g 

0,8 g 

6,4 g 

0,56 g 

L7g 

8,8 „ 

1,2 „ 

0,7 „ 

9,2 „ 

0,78 „ 

3,9 „ 

6,6 „ 

0,8 „ 

0,66 g 

7,5 „ 

0,7 „ 

2,35 g 

8,0 „ 

0,99 g 

0,88 g 

24,0 „ 

0,66 „ 

18,0 g 

Mittel 7,7 g 

0,942 g 

0,76 g 

Mittel 11,8 g 

0,675 g 

6,44 g 


War nun der Eiweissbestand der Phloridzinthiere vermindert? Es 
steht die Durchschnittszahl 0,942 g N bei den Hungerthieren gegen 
0,675 g N bei den Phloridzinthieren: es besteht also eine Differenz von 
0,267 g N zu Ungunsten der letzteren; die Grösse entspricht 1,67 g Ei¬ 
weiss. Um soviel ist also die Phloridzinlebermonge pro Körperkilo 
eiweissärmer. So haben wir hier ein Eiweissquantum gefunden, das die 
Leberzellen der Phloridzinthiere cingebüsst haben und aus dem sich Fett 
hätte bilden können. Aber — das ist jetzt die Frage — wie viel Fett 
hätte denn im maximo entstehen können? Die weitestgehende An¬ 
schauung über die quantitativen Verhältnisse der Fettentstchung aus 
Eiweiss hat Henneberg vertreten, der zu der Annahme kommt, dass 
sich aus Eiweiss 51,6 pCt. Fett bilden könnten. Wenn wir nun selbst 
diese ungeheuerliche Zahl zu Grunde legten, so könnten wir aus obigem 
Deficit von 1,67 g Einweiss nur 0,85 g l'ett ableiten. Nun ent- 
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hält aber die Phloridzinleber pro Kilo Thier im Mittel 5,68 g Fett, in 
maximo 18 g Fett mehr als die normale Leber: Wie wäre es also über¬ 
haupt denkbar solche Fettmengen von jenem Minimum an Eiweiss abzu¬ 
leiten, dessen Fehlen wir bei den Phloridzinthieren festgestellt haben? 

Das Fett konnte demnach garnicht in der Leber entstanden 
sein: es musste vielmehr aus irgend welchen anderen Bezirken in die Leber 
wandern, und vielleicht liess sich sogar der Weg nachweisen, auf dem 
diese Wanderung sich vollzog. Wir haben eigentlich gar keine andere 
Annahme offen, als dass das Fett auf dem Blutwege in die Leber ge¬ 
langt sei, und so musste versucht werden, ob es sich vielleicht im Blute 
finden Hesse. Wenn man das Blut irgend einer Arterie zur Zeit der 
bei Phloridzinwirkung au (fängt, so sieht man schon in der milchigen Be¬ 
schaffenheit des Serums, dass viel Fett in den Gcfässen kreist. Das 
Blut eines Hungerthieres enthält etwa 0,2—0,5 pCt. Fett 1 ), während wir 
Phloridzinthieren Fettmengen von 0,8—1,2 pCt. Fett finden konnten. 
Es tritt also eine so bedeutende Steigerung des Fettgehaltes 
im Blute ein, dass sie uns wohl in recht klarer Weise auf den Weg 
führt, den das Fett für seine Wanderung einschlägt. Es ist die Annahme 
berechtigt, dass das Blut es ist, welches die Fettmengen, die sich in der 
Leber deponiren sollen, zu ihr hinträgt. 

Wir gelangen so zu der Vorstellung, dass das Fett nicht in den 
Leberzellen aus Eiweiss entstanden sein kann, sondern, auf dem Wege 
der Blutbahn in die Leber gewandert, sich dort anhäufe. 

Für die Frage, ob dieses Fett nicht aber doch irgend wo an¬ 
ders aus Eiweiss entstanden sei und nachträglich in die Leber 
gezogen sei, bestand darum ein Interesse, weil in diesem Falle sich 
die Gelegenheit bot, die principiell wichtige Frage zu erörtern, ob Fett 
gelegentlich der Phloridzinvergiftung überhaupt aus Eiweiss entstände. 

Entstand es nun irgend wo anders, so musste sich dieser Eiweiss¬ 
zerfall im Stoffwechsel erkennen lassen: es musste bedeutend mehr N 
im Harn erscheinen. Das ist nun auch der Fall: die Menge des Stick¬ 
stoffs im Harn erhöht sich bedeutend: in den Versuchen von v. Mering 
um 50—100 pCt. Und doch kann gerade hier nicht nachgewiesen wer¬ 
den, dass irgend welche Fettmengen aus Eiweiss, trotz seines reichlichen 
Zerfalls abgeleitet werden könnten, denn die enorme Vermehrung der 
Eiweisszersetzung ist hier für die Zuckerausscheidung in Anspruch zu 
nehmen: darf man doch nicht ausser Acht lassen, dass grosse Mengen 
von Zucker während der Phloridzinwirkung ausgeschieden werden. Aus 
100g Eiweiss können sich in maximo 117,0g Zucker bilden: hierbei 
wird dann der N-haltige Theil des Eiwcisses als 33,45 g Harnstoff im 
Harn erscheinen, und bei dieser Umwandlung wird für die Wärme- 


1) Durch einfache Kxtraetion mit Aetlier erhalten. 
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Ökonomie des Körpers nichts geleistet: die 117 g Zucker, welche unter 
Aufnahme von circa 50 g 0 aus dem übriggebliebenen Rest des Eiweisses 
sich bilden könnten, würden dann die ganze Kraftmenge des Eiweisses 
darstellen. Wenn nun so grosse Mengen von Zucker, wie nach Phlo¬ 
ridzinverabreichung, im Harn erscheinen, und für den Krafthaushalt des 
Organismus entfallen, so muss man fordern, dass wenigstens der übrige 
Rest oxvdirt wird und nicht noch gar als Fett nutzlos — wenigstens 
für die augenblickliche Kraftleistung — in der Leber deponirt würde. 

Sehen wir uns den Versuch 3 Box, von Moritz und Prausnitz 
(Zeitschrift für Biologie, Bd. 27) an. 


Datum. 

Körpergewicht. 

Nahrung Phloridzin 

N 

Zucker 

1888 


£ 

g 

£ 

28. October 

20,2 

Hunger — 

— 

— 

29. „ 

— 

— • 10 

4,52 

36,1 

30. „ 

— 

_ — 

3,G8 

7,6 

31. „ 

— 

— — 

3,55 

— 

1. November 

— 

— — 

— 

— 

2 . „ 

— 

— 10 

4,99 

23,3 

Hier ist bei 

einem Umsatz 

von 4,92 g N gleich 

31,19 gE 

iweiss die 


Möglichkeit denkbar, dass sich aus dieser Menge Eiweiss 38 g Zucker 
gebildet hätten. Das Thier war am 6. Hungertagc, nachdem es schon 
einmal 10 g Phloridzin erhalten hafte: es muss also als sehr glykogen¬ 
arm gedacht Werden, so dass es als einzige Zuckerquclle nur das Ei¬ 
weiss besass. Es ist auch so viel Eiweiss zerfallen, dass 38 g Zucker 
gedeckt werden konnten; in der That wurden nur 23,3 g Zucker ausge¬ 
schieden: so bleiben nur etwa 15 g Zucker übrig, die oxydirt und für 
den Organismus verwendet werden konnten. Bei diesem dürftigen Bei¬ 
trag zum Körperhaushalt ca. 60 Calorien, also 3 für das Kilo Thier — 
muss eine grössere Menge von Fett verbrennen, um dem Thiere sein 
Bestehen zu ermöglichen, und zwar müssen mindestens 60 g Fett vom 
Leibe des Thieres hergegeben worden. 

Und da sollte man annehmen, dass sich noch des weiteren aus dem 
spärlichen Eiweissrest, der gleich 15 g Zucker oder gleich 6 g Fett ist, 
dieses Fett grade in der Leber aufstapeln würde! Wenn sich Fett aus 
Eiweiss bildete, so könnte in unserem Falle es doch keine bessere Ver¬ 
wendung finden, als dass es sofort für den Wärmehaushalt benutzt würde. 
Es darf auch nicht ausser Acht bleiben, dass in solcher Leber noch viel 
mehr Fett, ca. 25—30—40 g mehr, als in der Norm zu denken sind, 
und dass es ganz ausgeschlossen ist, für den unvergleichlich grössten 
Theil des Fettes überhaupt auf eine Abspaltung von Eiweiss zu recurriren. 
Für jenen winzigen Theil des Fettes, dem man in unserer Betrachtung die 
entfernte Möglichkeit der Entstehung aus Eiweiss nicht absprechen kann, 
ergiebt sieh aber, dass auch er aller Yorraussieht nach nicht vom Eiweiss 
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abgeleitet werden darf: denn die Nothlage, in der sieh der Organismus be¬ 
findet, fordert gebieterisch die Verwendung der noch verfügbaren Calorien. 

So reift die Vorstellung, dass das in der Leber auftretende 
Fett weder in ihr, noch in einem anderen Organe aus Eiweiss 
entstanden sei, sondern aus Bezirken, wo es in Fettgestalt 
aufgehäuft war, mit dein Blutstrom in die Leber gewandert sei. 
Nun giebt es noch einen ferneren Weg, dieser Vorstellung eine grössere Plastik 
zu verleihen, das Geschehen bei der Phloridzinfettleber noch greifbarer vor 
Augen zu führen. Der zu Grunde liegende Gedankengang ist folgender: 
Alles in einem Thiere aus Eiweiss entstehende Fett muss dem specifisehen 
Fett des Thieres gleichen: denn Niemand wird erwarten, dass im Hunde 
aus Eiweiss z. B. Walfischthran entstände. Jedes etwa aus Eiweiss entstan¬ 
den gedachte Fett muss also im gewöhnlichen Hunde, weil es eben Hunde¬ 
fett ist, ganz ebenso beschaffen sein, wie das Fett, welches beim Hunde in 
den Depots des Unterhaut-Bindegewebes und der Paraperitoneal räume liegt. 
Wenn dieses Fett es ist, das auf Phloridzin eine Wanderung in die Leber 
antritt, so lässt es sich nicht als Depotfett erkennen, weil es sich von dem 
überall vorhandenen Hundefett nicht unterscheidet. Ganz anders wäre 
es, wenn in den Depots ein vom Hundefett verschiedenes Fett 
lagerte, mit sehr kenntlichen und gegen das Hundefett ab¬ 
stechenden Eigenschaften: wenn dieses Fett ins Wandern käme, 
so würde man es auf seiner Wanderschaft gleichsam an seinem 
Pass wiedererkennen. 

Und dieses Problem ist in der That zu verwirklichen. 

Dank den Arbeiten von Radzcejwski, Lebedeff, J. Munk wissen 
wir, dass fremde Fette des Thier- und Pflanzenreiches im Körper des 
Hundes zum Ansatz zu bringen sind. Sie müssen nur in recht grossen 
Mengen eingeführt werden, dann setzen sie sich in den Fettlägern des 
Unterhautbindegewebes, des Omentum, der Pararenalgegend in dicken 
Schichten an. Dieses ist die Grundthatsache, auf welcher wir fussen, 
für unsern Versuch müssen aber noch eine grosse Reihe besonderer Details 
überlegt werden. 

Die Fettläger müssen möglichst ausschliesslich mit dem fremden 
Fett erfüllt sein. Bevor also das Depot von dem fremden Fett einge¬ 
nommen wird, muss es so vollständig wie irgend möglich von seinem 
bisherigen Inhalte, dem Hundefett befreit werden. Dazu dient protra- 
hirter Hunger, der durch einzelne Tage Fütterung mit wenigem mageren 
Fleisch unterbrochen und erträglicher gemacht werden kann. Mit dieser 
Methode kann ein Hund 30—35 ja 40 pCt. und mehr von seinem Körper- 

1) Man könnte einen ähnlichen Gedankengang gegen die Anhäufung von Fett, 
das doch ebenfalls für den Körperhaushalt nothwendig sei, in der Leber geltend 
machen. Was aber das Fett zwingt, sich in der Leber anzuhiiufen, soll in einer spä¬ 
teren Abhandlung besprochen werden. 
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gewicht verlieren. Aber nicht jeder Hund ist für diesen Versuch ver¬ 
wendbar, er muss 2 Forderungen genügen: er darf von vornherein nicht 
fett und muss möglicht jung — jedenfalls aber zum mindesten ein fast 
ausgewachsenes Thier sein. 1 ) Beides lässt sich leider nicht immer genau 
beurtheilen. Denn Hunde, welche mager aussehen und sich beim Be¬ 
tasten auch so anfühlen, sind doch mitunter fetter, als man sich vor¬ 
stellt und für die Jugend eines Hundes sind die Kennzeichen nicht im¬ 
mer deutlich. Nicht junge Hunde verlieren aber ihr Fett recht schwer 
und überhaupt nicht in so hohem Maasse, als junge Thiere, und wenn 
man einen fetten Hund 35 pCt. seines Körpergewichts verlieren lässt, so 
ist man keineswegs sicher, ihm alles denkbare Fett entzogen zu haben. 
Von vornherein ist es undenkbar, einen Hund etwa ganz fettfrei zu 
machen. Es existirt ein fettfreies Thier ebenso wenig, wie ein kohlen¬ 
hydratfreies Thier oder ein eiweissfreies: man kann den Hund nur zu einer 
bedeutenden Fettarmuth herunterbringen: und somit wird immer mit einem 
gewissen Rückstand von Hundefett, sei es auch einem minimalen, in den 
Depots zu rechnen sein. Wenn man ihn dann auffüttert, so setzt er 
grössere Mengen des fremden Fettes auch nur dann an, wenn man ihm 
sehr grosse Quanten des Futterfettes zuführt. Selbstverständlich kann 
das Fett nicht ohne Fleisch gegeben werden, denn ohne Fleisch ist erstens 
das Thier trotz grösster Fettzufuhr nicht am Leben zu erhalten, zweitens 
verweigert jeder Hund auf die Dauer das Fettfutter ohne entsprechende 
Fleischzulage. Die Fleichzulage wird zweckmässig so gewählt, dass an¬ 
fangs etwa 3 mal so viel Fleisch als Fett gegeben wird, beginnend etwa 
von 150 g Eleisch und 50 g Fett, dann wird mehr Fleisch und mehr Fett 
gegeben, bis unter ganz langsamem Ansteigen 400 g Fleisch erreicht sind, 
alsdann stiegen wir nur mit dem Fett weiter bis 200 g und gingen dann 
um das Verhältniss von 1—2 zwischen Fett und Fleisch noch enger zu 
gestalten, mit den Fleischmengen noch etwas zurück. So sind es ganz 
bedeutende Mengen von Fleisch, die dem Thiere zugeführt werden müssen. 
Dieses Moment ist für unsere Versuche von Bedeutung. Denn mit dem 
Fleisch werden dem Thier 2 Fettbildner eingeführt, welche mit dem aus 
ihm gebildeten Fette das Depot noch störend erfüllen können. Erstens 
enthält das Pferdefleisch Glykogen und zweitens, trotz der grössten Sorg¬ 
falt der Entfernung makroskopischen Fettes, nicht unbeträchtliche Procente 
von Pferdefett. Die Folgen lassen sich voraussehen. Aus dem Glykogen 
müsste, wenn sich überhaupt Fett daraus bildet, Hundefett entstehend 
gedacht werden, das Fett des Fleisches — also Pferdefett — wird auch 
als Pferdefett angesetzt werden. So wird eine Mischung von Fetten zum 
Ansatz kommen müssen, allein schon, wenn man Pferdefleisch füttert; 
voraussichtlich sind allerdings die angesetzten Mengen nur sehr unbe- 


l,i Vergl. dazu aucli 1. Munk, Vircho\v ? s Archiv. Bd. 91. 
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deutende. Ich habe den Versuch gemacht, das Pferdefett wenigslens 
dadurch auszuschalten, dass ich Hammeltalg mit Hammelfleich zusammen 
verfütterte: merkwürdigerweise aber verweigerten beide Hunde das Futter 
und gingen ein. 

Nähere Details über die Methode der Fütterung werden unten noch 
gebracht werden, vorerst wollen wir uns der Frage widmen, in welcher 
Form das Fett in den Depots zum Ansatz kommt und mit welchen 
Veränderungen es seine Wanderung einerseits vom Digestionstractus ins 
Depot und vom Depot in die Leber verbunden ist. Wenn wir den Ver¬ 
änderungen nachgehen, die das Fett hierbei erleidet, so werden wir hier 
ausschliesslich Rücksicht nehmen auf die Factoren, welche den Schmelz¬ 
punkt und die Jodzahl des eingeführten Fettes beeinflussen können. 

Wir können die unwesentlichen Veränderungen des Fettes im Munde 
und Magen übergehen, auch die Spaltungs- und Verseifungserscheinungen 
im Darm sind für uns nicht wesentlich. 1 ) Von Belang sind zunächst 
die Resorptionsverhältnisse: die verschiedenen Fette — seien es Neutral¬ 
fette oder Fettsäuren — werden verschieden leicht resorbirt und zwar 
nach Maassgabe ihres Schmelzpunktes. So werden wir zu erwarten 
haben, dass von dem eingegebenen Hammeltalg zwar alles Triolein, aber 
nicht alles Tristearin aufgesaugt und somit angesetzt werden wird. Das 
angesetzte Fett kann also aus diesem Grunde schon etwas oleinreicher 
sein und somit eine höhere Jodzahl — die ja von dem Olei’nreiehthum 
des Fettes abhängt — und einen niedrigeren Schmelzpunkt — der eben¬ 
falls durch den Oleingehalt herabgedrückt werden wird, — haben. Diese 
Verschiebung der Bestandtheile ist aber nicht die einzige Veränderung, 
die das Fett bei der Resorption erleidet, denn wenn man eine einzelne 
Säure, wie die Palmitinsäure, einem Hunde verabfolgt, so würde sie der¬ 
artigen Veränderungen nicht ausgesetzt sein und jenseits der Darnwand 
mit demselben Schmelzpunkt und derselben Jodzahl erscheinen müssen, 
wie vorher. Das ist aber nicht der Fall, denn wenn die Palmitinsäure, deren 
Jodzahl 0 ist, jenseits der Darm wand in der Lymphe aufgesucht wird, so 
zeigt sie eine Jodzahl von 8. Solche Veränderungen können ira Wesent¬ 
lichen auf die Beimischung von Hundefett in der Darmwand und vielleicht 
auf beginnende Esterisirung durch Cholesterin zurückgeführt werden. Von 
dem Grade dieser Veränderungen giebt die Verwendung von Coeosbutter 
z. B. eine Vorstellung: während sie mit einer Jodzahl von 8 verfüttert 
wurde, fanden sich in den einzelnen Versuchen Lymphen von Cocosbutter- 
Fütterung mit den Jodzahlen 17,8, 22, 31 und 35,4, es sind also recht 
erhebliche Veränderungen, die die Coeosbutter auf dem kurzen Wege 
durch die Darmwand in die Lymphe erleidet und welche durch die oben 


1) Diese Veränderungen des Fettes vom Intestinaltractus bis zur Leber und 
den Depots werden ausführlich an anderem Urte jiuldieirt werden. 
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erwähnten Factoren, Verschiebungen in der Resorption und Esterisirung 
erklärt werden können. 

Ist das Fett in die Depots gelangt, so wird es wieder dem Futter¬ 
fette ähnlicher, indem einer dieser seine Reinheit prüfenden Factoren 
ausfällt: das Cholesterin, welches das Fett in die Depots begleitet hat, 
ist in den Lägern des Unterhaut-ßindegcwebes und des Omentum nicht 
mehr zu finden. 1 ) 

Dafür wirkt ein anderer Factor störend ein, die Zumischung jener 
Reste von Hundefett, welche in den Depots trotz Hungers zurückgeblieben 
sind, denn wie schon oben gesagt, ist der fcttfroi gemachte Hund nicht 
etwa in Wahrheit fettfrei, sondern nur sehr fettarm geworden. So können 
wir nicht erstaunen, wenn wir im Unterhautbindegewebe Cocosfette von 
der Jodzahl 27 finden 2 3 * ). Aehnlich steht es mit den Veränderungen des 
Hammeltalgs, die er auf dem Wege von der Mundhöhle bis zum Depot er¬ 
leidet. Reiner Hammeltalg hat eine Jodzahl von 32—36; in den Depots 
erscheint er mit einer Jodzahl von 40—50. Auch hierfür ist die leichtere 
Resorption des Trioleins und die schliessliche Beimischung des Hundc- 
fettrestes in den Depots und die Zufütterung von Pferdefett maassgebend. 

Soweit die Veränderung der Jodzahl auf dem Wege vom Munde ins 
Depot: wenn nun dieses Depotfett in die Leber wandert, welche Ver¬ 
änderungen sind dann vorauszusehen? Die Leber eines glykogenarmen 
hungernden Thieres hat als eine Art eisernen Bestand ca. 10 pCt. Fett 
auf die Trockensubstanz gerechnet. Die Jodzahl dieses Hundeleberfettes 
schwankt zwischen 85 und 109,7 und darüber. Wenn nun das Depot¬ 
fett ohne irgend welche Veränderungen seine Wanderung antritt und in 
die Leber hineinkommt, so muss dieser Rest von Hundeleberfett sehr 
beträchtlich auf die Jodzahl einwirken. Wenn wir wissen, dass in der 
Leber 10 pCt. Hundefett mit der Jodzahl 90 vorhanden ist und 40 pCt. 
eines Hammeltalges hinzuwandem, der die Jodzahl 40 in den Depots 
gehabt hat, so werden wir erwarten, dass das aus der Mischung beider 
Fette resultirende Gesammtfett eine Jodzahl von mindestens 50 haben 
müsse. In der That ist die Jodzahl etwas höher, da das Fett auf seiner 
Wanderung vom Depot in die Leber sich mit dem Blutfett, welches eine 
höhere Jodzahl hat, mischt und sonst unter Bedingungen wandert, die 
seine Jodzahl erhöhen 8 ). Ebenso wenn das Gocosfett sich mit Hundc- 


1) Persönliche Mittheilung von Herrn Prof. Röhmann. 

2) Eine Veränderung des Kokosfettes ist noch anzunehmen, die ihm speciell 
eigen wäre. Es scheint, dass die in der Cocosbutter enthaltenen Triglyceride der 
niederen Fettsäure nicht angesetzt werden: auch nach den Untersuchungen von 
v. Leube ist es im Gegentheil wahrscheinlich, dass gerade diese leichter der Oxy¬ 
dation unterliegen. 

3) Diese sehr complicirten Untersuchungen werden an anderem Orte veröffent¬ 

licht werden. 
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leberfett mischt, so verstehen wir, dass es bei 15—20 pCt. Fett im Gan¬ 
zen in der Leber Jodzahlen von 54,8 und 59,4 aufweist, dass es bei viel 
höherem Procentgehalt auf eine Jodzahl von 36,4 und 32,6 heruntergeht 
und bei 60 pCt. und darüber nur 29 Jodzahl zeigt 1 ). 

Mit dieser Veränderung der Jodzahl geht auch eine besondere Ver¬ 
änderung des Schmelzpunktes vor sich. Er ändert sich nicht gleich¬ 
sinnig bei jeder Fettart, wie wir bei näherer Betrachtung leicht verstehen. 
Fast immer führt eine Verunreinigung eines Präparates zur Erniedrigung 
seines Schmelzpunktes. Demgemäss werden wir immer eine niedrige 
Schmelztemperatur bei den mit Hundefett gemischten Hammelfetten er¬ 
warten. Während reiner Hammeltalg bei 55° schmilzt, schmilzt Unter¬ 
haut-Hammelfett des Hundes schon bei 48—52° und darunter, je nach 
dem Reichthura des Depots an Hammeltalg und nach der Vollständig¬ 
keit, mit der das primäre Hundefett geschwunden war. Beim Cocosfett 
ist die Sachlage eine ganz andere: in' reinem Zustande schmilzt es bei 
ca. 26°; Depots von Cocosbutter im Omentum etc. zeigen Schmelz¬ 
temperaturen von 37°, also eine wesentliche Erhöhung des Schmelz¬ 
punktes. Wir verstehen aber diese Erhöhung, sowie wir uns überlegen, 
dass der tiefe Schmelzpunkt der reinen Cocosbutter zum Theil bediugt 
wird durch den Gehalt an niedrig schmelzenden Triglyceriden der niederen 
Fettsäuren. Da nun anzunehmen ist, dass gerade diese leicht verbrennen 
und somit nicht zum Ansatz kommen, so muss sich der Schmelzpunkt 
der Cocosbutter in den Depots erhöhen. 

Die Leberfette oder besser die Aetherextracte der Leber bei den 
Hammelfetthunden zeigten durchweg einen niedrigeren Schmelzpunkt; die 
vielen Beimischungen, wie Cholestearin, Farbstoffe etc. lassen das ver¬ 
ständlich finden. Ganz entgegengesetzt verhalten sich wiederum die Ex- 
tracte von Cocosfettlebern: denn auf dem Wege vom Unterhautdepot z. B. 
bis zur Leber werden noch mehr niedere und tief schmelzende Triglyceride 
oxydirt, und das Cocosfett kommt von ihnen befreit und bedeutend höher 
schmelzend in die Leber. So hat ein aus der Leber ausgeschmolzenes, 
— nicht mit Aether extrahirtes — Cocosfett den Schmelzpunkt 41. 
Gerade bei dieser Gelegenheit kann man den Einfluss der Beimischung 
von Cholesterin und Farbstoffen etc. beobachten: der Aetherextract der¬ 
selben Leber nämlich, der, wie es der Augenschein, d. h. die dunklere 
Farbe lehrt, bedeutend farbstoffreicher ist, schmilzt schon bei 39°; ebenso 
schmilzt Leberfett des Hammelhundes, das durch Erwärmen ausgeflossen 
ist, bei 47—48°, während Extractc schon bei 35 und 40° schmelzen 
können. 


1) Diese Fettveränderungen finden sich sowohl in dem aus der Leber durch 
Erwärmen ausgeschmolzenen, als in dem durch Aether extrahirten Fette, das bei sehr 
grossem Fetlgehalt der Leber unwesentlich von dem ersteren abweicht. 
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So haben wir einen Ueberblick gewonnen, welche Veränderungen für 
das Leberfett vorauszusehen sind, wenn zu den ca. 10 pCt. Hundefett 
der normalen Hungerleber grössere Mengen von Hammelfett einwandern; 
aber es sind damit noch nicht alle Schwierigkeiten überwunden. 

Wenn nämlich ein Thier mit Hammelfett gefüttert wird, wie wir es 
oben beschrieben haben, so setzt es in allen Depots Hammelfett an. 
Zu den Depots gehört aber auch die Leber, und so füllt sich die Leber 
ebenfalls mit dem Fette der Nahrung. Würde das so bleiben, so könnte 
man nicht wissen, ob das Hammelfett, wenn es sich nach der Phloridzin¬ 
vergiftung in der Leber fände, nicht schon vor Beginn der Vergiftung in 
der Leber gewesen, oder ob es erst nach der Vergiftung in sie einge¬ 
wandert wäre. Da ich nun aber gesehen hatte, dass Thiere, wie man 
sie kaufte, gleichviel ob mittelmässig oder schlecht genährt, ja auch fet¬ 
tere, nach 5—7 Tagen Hunger nur noch ihren eisernen Bestand von ca. 
10 pCt. Fett in der Leber hatten, so liess sich hoffen, dass auch bei 
den Hammelfetthunden nach der für die Phloridzinvergiftung nöthigen 
Hungervorperiode die Leber ihr Fett abgegeben haben würde. Wenn näm¬ 
lich die Leber auch ein Depot für Fette ist, so hat diese Ablagerungs¬ 
stätte mehr den Charakter einer Zwischenstation, aus der das Fett nach 
vorübergehendem Aufenthalte weiterwandert. Die Leber des Hundes giebt 
ihr Fett leichter wieder ab — wie wir es gelegentlich der Phloridzin¬ 
versuche mit nachträglichem Hunger gesehen hatten — als es die Fett¬ 
läger des Bauches und der Haut thun, schon deshalb, weil sie viel mehr 
Fett enthalten als die Leber. Welches Fett nun aber in einer Menge 
von ca. 10 pCt. in der Leber Zurückbleiben würde, ob das Hammelfett, 
das etwa zu ca. 20 pCt. gewiss in solcher Leber enthalten war, oder 
die 10 pCt. Hundefett, oder eine Mischung beider, das stand dahin. An 
sich war cs vorauszusehen, dass das Hundefett die meisten Chancen 
haben würde, denn jene ca. 10 pCt. Fett des normalen Hundes, d. h. 
also 10 pCt. Hundefett wurden mit grosser Zähigkeit festgehalten 1 ); aber 
der Versuch musste entscheiden. 

Der Vorsicht halber wurde die Hungerperiode auf 7 Tage verlängert 
und für die ersten Versuche immer ein Controlthier in gleicher Weise 
gefüttert. Dieses Controlthier wurde am Ende der Hungerperiode noch 
vor der Vergiftung getödtet. Oefter wurde auch eine Controle in der 
Weise ausgeübt, dass bei einer Laparotomie das Aussehen der Leber 
beobachtet wurde. Bei der vielfachen Gelegenheit, Fettlebern zu be- 
urtheilen, genügte diese Inspection, um zu erkennen, ob die Leber fett¬ 
arm sei. ln den Fällen von Hammelfett-Fütterung genügte die Hunger¬ 
vorperiode immer zur Entfettung der Leber: nur einmal war nach 7 Ta¬ 
gen noch eine Fettleber vorhanden und zwar bei einem Cocosbutterthier. 


1) Verdrängung des Fettes geschieht wohl nur durch Glykogenablagerung. 
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Ich gewann überhaupt rlcn Eindruck, dass die Fette aus dem Pflanzen¬ 
reich nicht unter ganz denselben Bedingungen stehen, wie die aus 
dem Thierreiche, z. B. viel zäher in der Leber festgehalten werden. 
Diese gewünschte Entfettung der Leber vor dem Eintritt der Vergiftung 
tritt bei einer 7 tägigen Hungerperiode nur dann mit Sicherheit ein, wenn 
die Thiere ziemlich genau in der von uns geübten Weise vorbereitet 
werden. In der Hungerzeit vor der Mästung muss das Thier — wie 
oben erwähnt, wird ein mageres Thier vorausgesetzt — mindestens 30 pCt. 
von seinem Körpergewicht verlieren. Wird dann die Mästung begonnen, 
so geht zunächst oft noch das Gewicht um einige pCt. herunter, um dann 
dauernd zu steigen. Für eine gleichmässige Annahme der Nahrung wird 
so gesorgt, dass das Pferdefleisch — es wurde nur magerstes Fleisch 
gekauft — mit Messer und Pincette vom Fett befreit wurde, dann ge¬ 
mahlen und ihm das fein zerschnittene Fett beigemengt wurde. Diese 
feine Zerkleinerung ist sehr nothwendig, denn bei einem Thier, welches 
längere Zeit gehungert hat, ballt sich trotz der Zerkleinerung das Fett 
und Fleisch leicht zusammen und erzeugt Indigestionen. Verweigerte das 
Thier bei steigenden Fleisch- und Fettgaben das Futter — wir haben 
es öfter erlebt, dass die Mästung ganz ohne Störung verlief - - so wurde 
ein Versuch gemacht, ob gekochtes Futter genommen würde: geschah 
das nicht, so genügten immer ein oder mehrere Fasttage, um wieder 
Frcsslust zu erzeugen. Es wurden nur Thiere zu diesen Versuchen ge¬ 
nommen, die in vorheriger Beobachtung Zutrauen zu ihren Essleistungcn 
erweckt hatten. Der Hammeltalg, welchen wir verwendeten, war nicht 
vom Fleischer ausgelassen, damit etwaige Verfälschung mit anderem Fett 
sicher vermieden wurde. 

Das Gewicht durfte in dieser Mästungsperiode das Anfangsgewicht 
nicht erreichen. Das ist ein etwas gefährlicher Punkt in dem Versuche. 
Denn einerseits ergab sich, dass die eben gegebene Vorschrift nicht ohne 
Risico verletzt werden durfte 1 ), andererseits mussten die Depots bis zur 
Wirkung des Phloridzins keineswegs hammelfettfrei geworden sein. Bei 
manchen Thieren war auch das Unterhautfett sehr rar geworden, aber 
pararenal und im Omentum waren in allen Versuchen immer noch ge¬ 
nügende Mengen Hammelfett erhalten geblieben. 

Waren so die Thiere vorbereitet, so wurden sie 7 Tage auf Hunger 
gesetzt, dann das Controlthier getödtet und das Versuchsthier am 8. und 
9. Tage mit Phloridzin vergiftet. Entweder wurden mindestens 2 g pro 
Kilo durch die Sonde oder 3 g im Ganzen, in warmem Wasser und Soda 

1) Wie die zu starke Fütterung den Ausfall der Versuche beeinträchtigt, mögen 
folgende Iieispicle lehren: Ein Ilammclhund, 9000 g schwer, magert ab bis 7000, wird 
bis 10470 gefüttert, hungert 9 Tage bis 9170 Gewicht; die Leber enthält 25 pCt. Fett. 
Ein Cornshund wiegt Anfangs 8495 g, magert ab bis 0170, wird bis 9350 g gefüttert 
und zeigt nach 9tägigem Hunger 73 pCt. Fett in der Lober etc, 
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gelöst, suheuian 1 ) gegeben — gewöhnlich geschah beides. Am 10. Tage, 
48 Stunden nach der ersten Phloridzingabe wurde das Thier durch Ver¬ 
bluten getödtet. 

Nachdem so der Hauptplan des Versuches 2 ) in den meisten Details 
klargelegt ist, wollen wir nunmehr sehen, wie die Versuche ausgefallen 
sind. Zuerst das Protokoll eines Controlthieres, eines weissen jungen 
Pudels. 

Der Hund wiegt am 28. März 1893 11500 g. Durch Hunger und kleine seltene 
Portionen von magerem Fleisch sinkt sein Körpergewicht so, dass er am 1. April 
7720 g wiegt. Dann Beginn der Fütterung mit Pferdefleisch und Hammeltalg bis 
350 g Pferdefleisch und 180 g Hammeltalg. 

4. April Gewicht 7650 g. — 6. April Gewicht 7550 g, 35 pCt. Abnahme. 

17. April Gewicht 9650 g, das Thier wird auf Hunger gesetzt. 

21. April Gewicht 8900 g. 

23. April Gew. 8550 g. 8. Hungertag. Das Thier wird durch Verbluten getödtet. 

Das subcutane Gewebe enthält wenig, das Omentum und die Nierengegend sehr 
viel Fett, welches ausgeschmolzen schnell erstarrt. Das Fett ist weiss und sehr hart. 
Es ist bei 52° völlig durchsichtig und flüssig. Die Jodzahl ist 41—42. 


1) Die subcutane Injection von Phloridzin wirkt ebenso wie die interne Ver¬ 
abreichung. 

2) Dieser Versuchsplan ist hier nicht zum ersten Male in seinem Grundzuge ge¬ 
dacht worden. Schon Lebedeff führt in seiner sehr schatzonswerthen Arbeit in 
Pflüger’s Arch. Bd. 31 die gleiche Absicht aus, aber in einer Weise, die von vorn¬ 
herein jede Möglichkeit ausschloss, dass das Resultat erhalten würde, das Lebcdeff 
erstrebte. Lebedeff suchte nachzuweisen, dass es sich bei der Phosphorvergiftung 
nur um eine Fettinfiltration der Leber handle, und dass das Fett in der Leber keines¬ 
wegs aus Eiwciss entstanden wäre. Dazu hat er einen Hund etwas abmagern lassen, 
dann mit Leinöl gefüttert, dann mit der Fütterung aufgehört und ihn dann ohne 
jegliche Pause mit Phosphor vergiftet. In seinem Versuch lag aber durchaus keine 
Garantie, dass das Leinöl nicht schon vor der Phosphorwirkung in der Leber ge¬ 
wesen ist, denn, wenn auch nach meinen Erfahrungen an den Control Ith ieren das 
wahrscheinlich der Fall gewesen wäre, wenn Lebedeff Hammeltalg genommen hätte, 
so ist das für Leinöl noch immer fraglich. Nach meinen Beobachtungen habe icii 
den Eindruck, dass die Pflanzenfette schwerer im Hunger aus der Leber herausgehen, 
als Hammelfett und es ist somit wohl möglich, dass das Leinölthier sein gesammtes 
Leinöl auch ohne Phorphor in der Leber schon gehabt hätte. Es spricht ausserdem 
dafür, dass die Vergiftung mit Phosphor schon am 5. Tage tödtlieh war und in dieser 
kurzen Zeit tritt bei Hunden gewöhnlich keine Phosphorfettleber auf. Wenn man 
eine Phosphorfettleber sicher erreichen will, so müssen die Phosphordosen so vor¬ 
sichtig gewählt werden, dass die Vergiftung eine erheblich längere Zeit in Anspruch 
nimmt. Es ist also durch den Lebed eff’sehen Versuch noch nicht einmal erwiesen 
worden, dass auch nur eine Fettwanderung in die Leber stattgefunden habe, ge¬ 
schweige denn, dass er die Entstehung von Fett aus Kiweiss hätte bei seiner Methodik 
ausschliessen können. Dazu bedurfte es möglichst hundefettfreier Depots und einer 
genauen Kenntniss des Fettes in den Depots. Wollte er diese beiden Ziele erreichen, 
so musste eben sein Versuch unter all den oben aufgeführten Cautelen angestellt 
werden und so kann denn sein Experiment trotz des geistreichen Planes nicht das be¬ 
weisen, was Lebedeff von ihm erwartete, 
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Die Leber wiegt frisch 195 g, trocken 58 g. 

Das unter Aether extrahirte Fett ist in 12 pCt. der Trockensubstanz vorhanden, 
die Jodzahl 83. Schmelzpunkt des zum Theil flüssigen Fettes nicht bestimmbar. 

Nunmohr das Protokoll eines Hammelfetthundes, der mit Phloridzin 
vergiftet worden ist. 

Das Anfangsgewicht beträgt 8500 g. In der beschriebenen Weise nimmt das 
Thier bis 5500 g ab und wird bis 8000 g aufgefüttert. 

Gewicht den 25. April, am 8. Ilungertage 7000 g. 17 g Phloridzin in Wasser 
aufgeschwemmt theilweise erbrochen. 

26. April. 3 g Phlor in warmem Wasser und Soda subcutan. 

27. April. Gewicht 6180 g. Durch Verbluten getödtet. 

Unterhautbindegewebe ziemlich fettarm, desgleichen Netz und Nierenkapsel. 

Leber 227 g, gelbweiss, gross, Acini vergrössert, trocken gemahlen 79 g. Etwas 

Fett beim Trocknen ausgeschmolzen (wird dem extrahirten Fette pro rata parte 
zugefügt). 

Ilautfett weiss, hart. Schmelzpunkt-Anfang 47°, geschmolzen 48,3. Jodzahl 
41,76. Verseifungszahl 194,4. 

Netzfett weiss, hart. Schmelzpunktt-Anfang 48,5°, geschmolzen 49,0. Jodzahl 
41,13. Verseifungszahl 193,3. 

Fette vom Pcricard und Nierenkapsel weiss, hart, Schmelzpunkt-Anfang 45°, 
geschmolzen 49,0°. Jodzahl 40,88. Verseifungszahl 190,7. 

Leberfett gelb, hart. Schmelzpunkt-Anfang 39,3°, geschmolzen 40,5°. Jod¬ 
zahl 53,68. Verseifungszahl 192,6. Menge 53,8 pCt. der trockenen Leber. 

Wenn wir nun den Ausfall dieses Versuches — der mit mehreren 
anderen parallel ist — epikritisch betrachten, so sehen wir bei beiden 
Thieren die Depots mit einem Fette erfüllt, das dem Hammeltalg in 
Bezug auf Schmelzpunkt, Jodzahl und Verseifungszahl so nahe kommt, 
wie irgend möglich ist. 

Die Leber des Controlthieres unterrichtet uns darüber, wie die Leber 
des gleichgefütterten Versuchsthieres am 8. Hungertage ausgesehen haben 
muss. Es waren 12 pCt. Fett vorhanden mit der Jodzahl 83. Diese 
Leber verwandelte sich dann in eine solche mit 53,8 pOt. Fett und der 
Jodzahl 53,68. 

Ehe wir weiter gehen, stellen wir fest, dass diese Verhältnisse die 
normalen sind: die Jodzahlen der Leberfette von Thieren, welche 7 Tage 
gehungert haben, schwanken von 85—88- 96—109,7, im Mittel 94,7. 
Wir haben also in unserem Controlthier nicht ganz den normalen Status: 
83 ist eine unter dem Durchschnitt gelegene Jodzahl der Hungerthiere. 

Andererseits zeigen alle mit Phloridzin vergifteten Hammelfetthunde 
bei einem Fettgehalt von 50—60 pCt. die Jodzahl 53—54: wir haben 
also auch darin die Norm zu sehen. 

Zu dritt hat das Hammelfctt in den Fettdepots bei allen Thieren 
eine Jodzahl, die zwischen 41—45 schwankt, im Mittel also 43 beträgt. 

Ueberlegen wir nun rechnerisch das zu erwartende Resultat. Hunger¬ 
thiere haben nach 7 tägigem Hunger fast genau 10 pCt. Fett, dessen Jod- 
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zahl boi 94,7 liegt. In unserem Falle war dieser Bestand für den 
25. April des Versuches vorliegend zu denken. Dazu fanden sich im 
Laufe des 25., 26.—27. 43,8 pCt. Fett, das von dem Fettdepots her- 
riihren soll: seine Beschaffenheit ist beim vorliegenden Thiere bekannt, 
sic ist durch die Jodzahl 41 gekennzeichnet. Addiren wir nun 10 pCt. 
Fett ä 94,7 Jodzahl und 43,8 pCt. ä 41, so erhalten wir nach Division mit 
53,8 die Jodzahl, welche wir für das Fett erwarten sollten, wenn das 
Fett der Depots ohne weitere Veränderung in die Leber einwandert. 
Die erwartete Jodzahl ist 50,9, die beobachtete 53,7. Es ist also eine 
Differenz vorhanden. Sie kann principiell nur in zweifacher Weise er¬ 
klärt werden: entweder hat sich Hundefett eingeschlichen, oder das 
Depotfett erleidet auf dem Wege vom Depot in die Leber eine Erhöhung 
seiner Jodzahl. 

Nehmen wir das erstere an, dass Hundefett entstanden sei und die 
Erhöhung der Jodzahl bewirke. Hundefett hat nach meinen Beobach¬ 
tungen durchschnittlich die Jodzahl 66, wie sie auch Lummert gefunden 
hat. Somit bedurfte es nur einer Bildung von 4,62 g Fett, um die Jod¬ 
zahl von 50,9 auf 53,7 zu erhöhen. Im Wesen der Phloridzinvergiftung 
liegt es nun eigentlich, wenn diese 4,62 g Fett in dem Phloridzinthierc 
entstanden wären, sie eher vom Eiweiss, als etwa vom Glykogen abzu- 
leitcn. Denn das Glykogen ist raschem Schwunde ausgesetzt, wie 
v. Mering’sche Beobachtungen zur Genüge beweisen. Freilich ist 
wahrscheinlich noch längst Glykogen genug (s. Külz) im Versuchsthiere 
enthalten, um diese Minima von Fett zu erklären, aber wenn jene Fett¬ 
mengen im Thiere entstanden waren, so wäre in dem Falle der Phlo¬ 
ridzinvergiftung eine gewisse Unwahrscheinlichkeit für die Ableitung des 
Fettes aus Kohlehydraten nicht abzustreiten. 

Ist denn nun nicht vielmehr anzunehmen, dass das Depotfett nicht 
ganz unverändert in die Leber wandere? Jene einfache Gesellschaftsrech¬ 
nung, wie wir sie oben ausgelührt haben, lässt sich nicht ohne Weiteres auf 
die biologischen Verhältnisse des Fettes übertragen, und man muss mehr 
ein biologisches Factum mit dem anderen vergleichen. Die vorliegende 
Frage kann man klar beleuchten, wenn man untersucht, welche Jodzahl 
das Leberfett eines Hammel- oder Cocosfetthundes, der, sagen wir 60 p(’(. 
Fett in der Leber nach 9tägigem Hunger hat, weil er zu stark gefüttert 
worden ist — und ein anderer solcher Hund, der durch Phloridzin diese 
Anhäufung von Fett erfahren hat. Solche Beobachtung ist in unserem 
Material bei 2 Cocosfetthunden enthalten. Der eine war unnütz stark 
gefüttert worden: 

Anfangsgewicht 26. Mai 8495 g. Hunger. 

19. Juni 6170 g. Beginn der Fütterung. Bis 14. Juli 9350 g. Dann Hunger 
bis 8770 am 21. Juli, 8470 am 23. Juli. Der Hund hat reichlich Fett im Unterhaut¬ 
bindegewebe, sehr reichlich im Omentum und der Nierengegend. 

Zeilschr. f. klio. Medicin. 36. Bei. H. 3 u. 4. ] 7 
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Gewicht der Leber 670 g. Fettgehalt 73 pCt. der trockenen Substanz. Jodzahl 
32,6—33,5. Schmelzpunkt 38—40°. 

Omcntumfetl Jodzahl 20,1. Hautfott Jodzahl 27,7. 

Vergleichen wir mit diesem Controlhund einen anderen Cocoshund, 
dessen Anfangsgewicht am 21. Januar 1895 9550 g war. 

Durch Hunger bis 7350 g am 22. Januar 1895, dann gefüttert bis 28. Februar 
auf 9250 g, dann hungert der Hund vom 28. Februar. 4. März Laparotomie. Leber 
noch ziemlich stark fetthaltig. Weiterer Hunger. 6. März zweite Laparotomie. Leber 
noch etwas fetthaltig. Injection von 2'/ 2 g Phloridzin subcutan. 7. März 1 g Phlo¬ 
ridzin subcutan. 8. Mai f. Leber sehr vergrössert, hellgelb, 355 g. Leber 118,5 
trocken. Fettgehalt 64 pCt. Jodzahl 28,9. 

Hier ist also die Jodzahl des nach Phloridzin in der lieber auf- 
tretenden Fettes nicht nur nicht höher, sondern sogar niedriger als die 
Jodzahl des einfach gefütterten Thieres. 

Hiermit ist nun der Ring geschlossen, — wir sehen, wie die Vor¬ 
stellung sich in immer greifbarere Uebereinstimmung mit der Beobachtung 
setzt: wir sehen, wie alle Einzelheiten mit unserer Annahme, 
dass alles Fett, welches sich nach Phloridzin in der Leber 
— über die 10 pCt. Hungerfett hinaus — findet, die Eigenschaften 
hat, die es als eingewandertes Hammelfett erkennen lassen. 
Wir haben in unseren Versuchen keinen Grund gefunden, die 
Entstehung von Fett aus Eiweiss anzunehmen: sondern sehen 
vielmehr das Wesentliche dieses Vorganges in einer Fettinfil¬ 
tration der Leber, in einer Wanderung des Fettes von seinen 
Depots in die Leber hinein. 
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XVII. 

(Aus der inneren Abtheilung des Krankenhauses Bethanien in Berlin.) 

Praktische Grundzüge der internen Behandlung der 

Perityphlitis. 

Von 

Di. mcd. Ludwig Herzog, 

prakt. Arzt in Berlin. 

Ueber die Behandlung der Perityphlitis ist schon viel gesagt und ge¬ 
schrieben. Der Zweck dieser Zeilen soll sein, ein kurzes Bild zu geben 
von den leitenden Grundzügen, nach denen auf der inneren Abtheilung 
von Bethanien in Berlin die interne Behandlung der Perityphlitis ge¬ 
schieht. In einer grösseren Arbeit *) habe ich mich vor kurzem bemüht, 
meine Anschauungen in der Perityphlitisfrage eingehender zu entwickeln. 
Was die Therapie betrifft, so ist dort die chirurgische Seite der Behand¬ 
lung mehr in den Vordergrund gerückt. Für den in der Praxis stehen¬ 
den Arzt hat die innerliche Behandlung eine mindestens ebenso grosse 
Bedeutung. Ich kann hier nur wiederholen: Der Arzt, der auf der Höhe 
der modernen Anschauungen steht, wird nie zögern, in manchen Fällen 
von Perityphlitis dem Chirurgen den Vortritt zu lassen. Andererseits 
soll aber die Chirurgie sich der grossen Schätze bewusst bleiben, über 
welche ihre Schwesterwissenschaft verfügt. 

Man wird vielleicht einwenden, die interne Behandlung der Peri¬ 
typhlitis könne nicht viel Neues bringen. Die Zahl von annähernd drei¬ 
hundert Fällen von Perityphlitis der inneren Station in Bethanien (1880 
bis Anfang 1897) mag meinen Versuch rechtfertigen, aus dem reichen 
Schatz von therapeutischen Erfahrungen, der in dem entsprechenden 
Material von Krankengeschichten aufgespeichert liegt, einige Punkte 


1) Ludwig Herzog, Die Perityphlitis, vom chirurgischen und internen Stand¬ 
punkte beurtheilt. Deutsche Zeitschrift für Chirurgie. Bd. XLVI. (Festschrift zum 
oOjährigcn Jahrestage von Bethanien. Leipzig 181)7. F. C. W. Vogel. 
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herauszugreifen. Von denjenigen Fällen, welche zur Operation auf die 
chirurgische Station des Krankenhauses verlegt wurden, sehe ich hier 
ah. Lieber dieselben habe ich schon in meiner oben citirten Arbeit in 
der Deutschen Zeitschrift für Chirurgie genauer berichtet und sind auch 
dort bereits eine Reihe von Krankengeschichten der inneren Abtheilung 
von mir mitgetheilt. Eine weitere Reihe von nur innerlich behandelten 
Perityphlitiden werde ich am Schlüsse dieser Mittheilungen im Auszuge 
anfügen. 

Ein allgemein anerkannter Grundsatz bei der inneren Behandlung 
der Perityphilitis ist, dass solche Kranke in das Bett gehören. Dieser 
Satz ist auch auf alle Perityphlitis verdächtige Kranke auszudehnen. Hier 
ist ein Punkt, wo die Prophylaxe gar nicht so unwirksam in ihr Recht 
tritt. Mancher Patient würde dem Krankenhause in weniger verzweifel¬ 
tem Zustande zugehen, wenn die goldene Regel, dass ein Kranker am 
esten im Bette aufgehoben ist, immer beachtet würde. Der Perityphli- 
tiker nimmt am zweckmässigsten im Bette eine möglichst dauernde 
Rückenlage ein mit gar nicht oder nur wenig erhöhtem Oberkörper. 
Besonders bei Kindern ist darauf zu sehen, dass sie sich nicht jeden 
Augenblick zum Spielen aufrichten oder im Bette herumwerfen. Dass 
die Rückenlage die richtigste ist, sehen wir an jedem schweren Peri¬ 
typhlitiskranken, der von selbst schon eine anhaltende Rückenlage ein- 
nimrat, wobei, wie bei so vielen entzündlichen Erkrankungen innerhalb 
der Bauchhöhle, die Oberschenkel leicht gegen den Bauch hinaufgezogen 
sind. Dieses Hinaufziehen der Oberschenkel mit gleichzeitiger geringer 
Beugung im Kniegelenk steigert sich fast unwillkürlich, wenn der pal- 
pirende Finger oder die aufgelegte Hand in die Nähe des Krankheits¬ 
sitzes kommt. Jedes Stuhl- oder Urinbedürfniss muss der Kranke in 
der Rückenlage befriedigen. Sache des Pflegepersonals ist es dabei, den 
Kranken durch Unterschieben der Bettschüssel zu unterstützen und das 
Becken leicht anzuheben. Sehr häufig hörten wir, besonders von weib¬ 
lichen Patienten, die Klage, dass sie in solcher Lage nicht Urin lassen 
könnten. Geduld und eine geschickte Hand der Wärterin, die im rechten 
Augenblick kleine Hülfen zu geben weiss, beseitigen meist diese Cala- 
mität. Unter Umständen muss man wirklich zum Katheter greifen. Ich 
meine, dass die zeitweilige Erschwerung der Urinentleerung bei Peri¬ 
typhlitiskranken durchaus nicht immer das Zeichen einer Peritonitis ist 
oder der Opiumtherapie in die Schuhe geschoben werden darf, sondern 
dass sie sehr oft nur bedingt ist durch die ungewohnte Lage, in welcher 
der Kranke oder die Kranke Urin lassen soll. Dazu kommt noch ein 
gewisses psychisches Moment. Sowohl auf der Männer- wie auf der 
Frauenstation sagten oft ganz verständige Kranke, dass es ihnen unmög¬ 
lich sei auf der Bettschüssel ein Bedürfnis zu verrichten, während die 
Schwester oder der Wärter sie stütze. Was von der Vermeidung un- 
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nöthiger Bewegungen bei der Stuhl- und Urinentleerung gilt, hat in 
gleichem Grade Geltung für ein Aufrichten Perityphlitiskranker im Bette 
zum Zwecke der Nahrungsaufnahme. Auch diese soll in möglichst ruhiger 
Rückenlage geschehen, indem höchstens der Kopf des Patienten von der 
Pflegerin etwas gehoben und dabei mit der einen Hand gehalten wird-. 
Der Kranke soll aber nicht selbst jedes Mal seinen Kopf aufrichten, 
denn damit ist für ihn stets eine gewisse Anstrengung der Bauchpresse 
verbunden. Kann der Kranke in so ungewohnter Lage nicht aus einer 
Tasse oder einem Glase trinken, so wird er mit Schnabeltasse oder 
Löffel gefüttert. War es wahrscheinlich, dass die Perityphlitis eine 
längere Dauer haben würde, so bekamen solche Patienten von vorn¬ 
herein ein Wasserkissen zur Unterlage. Unter Umständen stellte sich 
bei einem stark gefüllten Wasserkissen der kleine Uebelstand heraus, 
dass dadurch das Unterschieben der Bettschüssel erschwert war. 

Das bisher Gesagte beweist eine weitere Hauptregel in der Behandlung 
von schweren Perityphlitiskranken, nämlich, wie nothwendig Pflege und 
sachgemässe Abwartung derselben ist. Die Perityphlitis gehört zu den¬ 
jenigen Krankheiten, bei denen oft das gut geschulte Pflegepersonal sich 
einen grossen Verdienstantheil an dem Durchkommen des Kranken zu¬ 
schreiben darf. Ich möchte hier eine Bemerkung einschalten über die 
Pflege der Perityphlitiskranken im eigenen Hause. Wir sollten darauf 
bestehen, dass wenigstens für alle schweren Fälle eine geübte Pflegerin 
bestellt wird. Mir ist ein Fall in Erinnerung, wo ein an schwerer 
Perityphlitis Erkrankter sich selbst ein Glas holte, um zu trinken — 
er hatte seine Frau und zugleich Pflegerin nicht wecken wollen, als 
ihr nach der ungewohnten Nachtwache am Bette des Kranken die 
Augen zufielen. Der Zustand des Patienten hatte sich natürlich ver¬ 
schlimmert. Auch in Bethanien haben wir die Erfahrung machen 
müssen, dass in einem unbeobachteten Augenblicke ein solcher Kranker 
auf das Closet neben dem Saale ging. Nachts sind deshalb für solche 
Fälle event. Extrawachen zu bestimmen. 

Eine fernere wichtige Frage ist die, wie lange man Perityphlitis¬ 
kranke im Bette halten soll. Ganz präcise Angaben hierüber zu machen, 
halte ich nicht für möglich. Es hängt von dem einzelnen Falle ab. 
Unter jeder Bedingung bleiben die Kranken so lange im Bette, als ob- 
jectiv noch Schmerzen nachweisbar sind. Auf die subjectiven Angaben 
darf man sich nicht verlassen, wenn der Kranke, namentlich der jugend¬ 
liche, merkt, dass es von seinen Sehmerzensäusserungen abhängt, ob er 
aufstehen darf oder nicht. Ara besten ist es, nachdem objeetiv auf 
Druck keine Schmerzen mehr nachweisbar sind, man lässt den Kranken 
zur Vorsicht dann noch mehrere Tage im Bett. Durchaus wiinschens- 
werth ist es, wie dies auch in Bethanien geschieht, dass die Reeon- 
valescenten, wenn sie ausser Bett sind, täglich morgens und abends ge- 
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messen werden. Bei der geringsten Temperatursteigerung kommen sie 
wieder in das Bett. Penzoldt 1 ) verlangt, dass seit der völligen Ent¬ 
fieberung (Rectalmessung) womöglich 14 Tage verflossen sind. Eine 
solche Frist haben wir in Bethanien nicht immer innegehalten. Nach 
Kleinwächter 2 ) können die Kranken aufstehen, wenn jede Schmerz¬ 
haftigkeit verschwunden ist und leichter Stuhl erfolgt. Lässt man die 
Kranken aufstehen, so schärfe man ihnen ein, in der ersten Zeit noch 
alle unnöthigen und schnellen Körperbewegungen, wie rasches Bücken, 
Aufheben schwerer Gegenstände u. s. w. zu vermeiden. 

Die Art und Weise, wie ein Perityphlitiskranker in das Kranken¬ 
haus geschafft wird, ist nicht gleichgültig. Er soll nicht zu Fuss in das 
Hospital kommen. Dass Droschke oder Omnibus auch nicht immer die 
geeigneten Transportmittel sind, habe ich in meiner früheren Arbeit schon 
angedeutet. Die andauernden Erschütterungen auf zum Theil schlechtem 
Pflaster machen eine solche Fahrt für den Perityphlitiskranken zu einer 
besonders schmerzhaften und qualvollen. Der Transport sollte nur in 
besonderen Krankentransportwagen, in denen der Kranke in horizontaler 
Lage bequem gelagert werden kann, geschehen. Im Krankenhause selbst 
wird der Patient, womöglich in ausgestreckter Rückenlage, in den für ihn 
bestimmten Krankensaal mittels Tragbahre gebracht. 

Die eigentlich mcdicamentöse Behandlung der Perityphlitis gipfelt 
nach wie vor in der Anwendung des Opiums und seiner Präparate. Die 
alte Streitfrage, hier Opium hier Abführmittel, ist für den Beginn der 
Perityphlitis als zu Gunsten der Anhänger der Opiumtherapie entschieden 
zu betrachten. Wer im Anfangsstadium zu einem Abführmittel räth, 
hält ein zweischneidiges Schwert in der Hand. Es ist ein gewagtes 
Experiment, das, wenn es nicht gelingt, das Gewissen des Arztes recht 
belasten kann. Dass Ricinusöl oder sonst ein Abführmittel hierbei häufig 
nicht schaden, sondern im Gegentheil sogar eine Besserung erzeugen kön¬ 
nen, ist kein Beweis für die Richtigkeit ihrer Anwendung. Es sind unter 
solchen Fällen häufig schwerere Koprostasen, Sterkoraltyphlitiden oder 
wie wir es sonst nennen wollen, gewesen. Bei jeder Perityphlitis besteht 
die Gefahr einer Perforation. Gicbt man nun noch zu unrichtiger Zeit 
ein tüchtiges Abführmittel, so wird um so leichter aus der drohenden 
Perforation eine wirkliche. Auch nur bei dem geringsten Verdacht einer 
Perityphlitis kein Abführmittel! Dass unter der consequenten Opium¬ 
therapie ein recht grosser Procentsatz von Perityphlitis zur Heilung 
kommt, ist als absolut feststehend zu betrachten. Dem Opium sind 
eine Reihe unverdienter Vorwürfe gemacht. Alle zu widerlegen, wird 

1) Pentzoldt, Erkrankungen des Bauchfells. Handbuch von Pentzoldt und 
Stintzing. IV. 1896. 

2) Klein Wächter, Die Erfolge der internen Behandlung etc. Grenzgeb. der 
Mediein und Chirurgie. H. 5. 1896. 
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vielleicht nie gelingen. Trotzdem bleibt aber sein Werth für die Peri¬ 
typhlitis über alle Zweifel erhaben. Die drei Cardinalwirkungen, die 
wir bei der Anwendung der Opiate im Verlaufe einer Perityphlitis be¬ 
zwecken, sind bekanntlich: 1. das Opium ist schmerzlindernd, 2. es 
hemmt die Peristaltik, 3. es verringert die allgemeine Unruhe. 

Roux 1 ), der gerade kein Freund der internen Behandlung der Peri¬ 
typhlitis ist, sagt vom Opium : II arrete la peristaltique, calme le malade, 
qui sc tient tranquille, et em peche que la Perforation ne soit directement 
favorisee; mais c’est tout. Dieses c’est tout wollen wir ja gerade er¬ 
reichen. Wenn es gelingt, durch Erschlaffung und Ruhigstellung des 
Darmes Verklebungen oder Abkapselungen eines perityphlitischen Abscesses 
auch nur zu begünstigen und dadurch eine drohende Perforation viel¬ 
leicht aufzuhalten, so ist dies, glaube ich, schon ein enormer Erfolg 
interner Behandlung. Von den Wohlthaten des Opiums für den Kranken 
ist es nicht schwer sich zu überzeugen. Das Bild war für uns im 
Krankenhause immer das gleiche. Der Kranke wurde ruhiger, die 
Schmerzen Hessen nach, und man konnte erst jetzt genauer untersuchen. 
Zu den unbeabsichtigten Nebenwirkungen des Opiums gehörte ein ge¬ 
wisser Grad von Dysurie bei manchen Patienten; ferner erzeugte es 
in einigen Fällen geradezu das Erbrechen. Letzteres lässt sich ver¬ 
meiden durch die Art der Anwendung des Opiums. Die Dysurie 
haben wir fast immer nur als vorübergehend beobachtet. Auf eine an¬ 
dere Ursache derselben habe ich schon hingewiesen. Wenn man nun 
weiterhin von wirldichen Gefahren spricht, die durch Opiate bei der 
Perityphlitis entstehen sollen, so meint man damit die Opiumvergiftung 
und den Ileus durch Darmlähmung. Diese beiden Gefahren zu vermei¬ 
den, ist besonders im Krankenhause bei wiederholten ärztlichen Visiten 
am Tage und einem geregelten Wachtdienste Nachts nicht so 
schwer. Vor allen Dingen handelt es sich darum, die Opiumtheiapie 
nicht zu schematisiren. Der eine Kranke verträgt mehr, der andere 
weniger Opium bis zu einer beginnenden Intoxication. Penzoldt stellt 
als die ideale Verordnung die von Stunde zu Stunde erneute Bestimmung 
der nach Maassgabe des Schmerzes nöthig scheinenden Dosis hin. Ueber 
die Anwendung der Opiate auf der inneren Abtheilung in Bethanien 
verweise ich auf das, was ich in meiner oben erwähnten Arbeit be¬ 
richtet habe. Wir sind in Bethanien im Allgemeinen mit kleineren 
Einzeldosen ausgekomraen. Der Kranke bekommt im Anfänge 0,02 
bis 0,03 Opium purum gewöhnlich ein- bis zweistündlich, dann seltener, 
auch Nachts. Von der oft empfohlenen Anfangsgabe von 10—20 Tropfen 
Opiumtinctur wurde abgesehen. Nur in Ausnahmefällen wurde die Einzcl- 


1) Roux, Traitement chirurgieal de la perityphlitc suppurtfo. Revue med. de 
la Suisse romande. 1890 u. 1892. 
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dosis 0,03 überschritten. Wurde ein Opiumpulver erbrochen, so bekam 
der Patient das Opiat in Form von Mastdannzäpfchen mit OJeum cacao. 
Liessen die Schmerzen nach, wurde zunächst die Nachtdosis verringert 
oder event. Abends eine kleine Morphiuminjection gemacht. Der Kranke 
brauchte dann Nachts gar nicht gestört zu werden. — Auf die Frage, 
wie lange man das Opium geben soll, lässt sich keine bestimmte 
Antwort geben. Es hängt von der Schwere des Falles ab. Aus den 
am Schlüsse mitgetheilten Tabellen ist Näheres darüber ersichtlich. 
Meine Zusammenstellungen über die Opiumtherapie der Perityphlitis in 
Bethanien (innere Station) ergaben als Tagesmaximum 0,2—0,5 Opium 
purum. Die grösste Gesammtdosis betrug 4,09 in 15 und 5,63 Opium 
in 16 Tagen. Was die Dauer der Opiumdarreichung betrifft, so war die 
längste Zeit 29 Tage mit etwa 0,06 Opium pro die. Als Präparat kommt 
in Bethanien meist das Opium pur. in Pulverform oder als Mastdann¬ 
zäpfchen in Anwendung. Die Opiumtinctur wird nur ausnahmsweise 
verordnet; sie ist nicht genau in der Dosirung. Subcutane Morphium- 
injectionen boten einen angenehmen Ersatz besonders für die Nächte. 
Bei Kindern sei man, wie auch sonst, vorsichtig mit dem Opium. 

Dass man bei der consequenten Opiumanwendung schliesslich ein¬ 
mal für Stuhlgang zu sorgen hat, ist klar. Ich komme daher zur 
Frage, wann und auf welche Weise bei der Perityphlitis der erste Stuhl 
erfolgen soll. Ein Blick auf die mitgetheilten Krankentabellen lehrt, 
dass dies gamicht so selten von der Natur selbst geregelt wird, selbst 
wenn eine recht beträchtliche Zahl von Tagen die Darmthätigkeit. durch 
das Opium lahm gelegt war. Am Ende der ersten oder Anfang der 
zweiten Woche pflegte die erste Stuhlentleerung sich einzustellen, wenn 
sic ohne Nachhülfe geschah. Einfügen möchte ich hier noch, dass wir 
ebenso wie Abführmittel auch Eingiessungen und Klysticre im Beginne 
der Perityphlitis im Princip für nicht richtig und unter Umständen wegen 
der dadurch erzielten Drucksteigerung innerhalb der Bauchhöhle für 
geradezu gefährlich halten. Wird dann später ein Abführmittel oder 
Eingiessung nöthig, so ist auch jetzt noch Vorsicht geboten. Der Wunsch 
der Kranken nach einer ausgiebigen Entleerung ist unter solchen Ver¬ 
hältnissen erklärlich, um so mehr, als nur wenige Laien begreifen, dass 
man absichtlich das Stuhlbedürfniss aufzuhalten trachtet. Am meisten 
bewährt haben sich in Bethanien einfache Eingiessungen von Wasser mit 
und ohne Zusatz und das Ricinusöl als solches oder als Emulsio ricinosa. 
Uebcr die Ausführung der Eingiessungen noch einige Bemerkungen. Die 
ersten eröffnenden Klysticre und Eingiessungen nach Ablauf der entzünd¬ 
lichen Erscheinungen sind mit gewisser Vorsicht zu geben. Die Koth- 
stauung nach längerem Stuhlmangel bedingt sehr oft, dass das in den 
.Mastdarm einfliessende Wasser sofort und kaum gefärbt wieder abläuft. 
Unter diesen Umständen hat es sich bewährt, zunächst ganz kleine 
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Mengen Wasser cinlaufen zu lassen, um tiefliegende härtere Kothbröckel 
erst zu erweichen. Darauf lässt man dann die eigentliche Eingiessung 
folgen. Die einmalige Wassermenge nicht zu gross zu nehmen, muss 
man den Wärtern oft besonders einschärfen. Zu grosse Eingüsse gehen 
leicht höher hinauf, als man beabsichtigt und erhöhen den Druck im Ab¬ 
domen zu stark, wie ich schon erwähnte. Ein halber Irrigator oder noch 
weniger genügt. Einläufe, die wir als hohe Eingiessungen bezeichnen, sind 
zu vermeiden und nur bei ganz bestimmten Absichten zu verordnen. Der 
Druck, unter welchem das Wasser in den Darm einfliessen soll, braucht 
nur gering zu sein. Das Wasser muss langsam einfliessen, damit sofort 
die Procedur abgebrochen werden kann, falls der Patient Schmerzen em¬ 
pfindet. Die Eingiessungen haben in Rückenlage zu geschehen, ohne dass 
der Kranke viel bewegt wird. Sind die ersten Ausleerungen ohne nach¬ 
theilige Wirkungen erfolgt, so braucht man später weniger rigoros zu sein. 
Bei der ersten Eingiessung nach einer tagelangen, durch Opium bewirkten 
Stuhlverhaltung wäre es am wünschenswerthesten, wenn sie unter den 
Augen des Arztes selbst geschähe. Hatte die erste Eingiessung genügend 
gewirkt, so wurde nun oft ein bis zwei Esslöffel Ricinusöl gegeben, oder 
der Patient erhielt eine Emulsio ricinosa. Anstatt der einfachen Wasser¬ 
eingiessungen haben wir mit gutem Erfolge Zusätze gebraucht und zwar 
1-2 Esslöffel Ricinusöl oder Kochsalz. Waren sehr harte, feste Koth- 
massen zu erweichen, wurde ein Seifenklystier oder eine Glycerinspritze 
gegeben. Alle anderen Abführmittel sind, wenn es sich um die Erzielung 
des ersten Stuhles nach der Opiumperiode handelt, nach unseren Er¬ 
fahrungen zu vermeiden. 

Die ganze Opiumtherapie würde nicht viel helfen, wenn nicht mit 
ihr Hand in Hand eine genaue Regulirung der Diät einherginge. Bei 
der Behandlung der Perityphlitis ist ein Eingehen auf alle Einzelheiten 
des Küchenzettels dringend erforderlich. Wir haben oft von den Patienten, 
die in das Krankenhaus kamen, als ihnen eine ganz bestimmte Diät 
vorgeschrieben wurde, die verwunderte Antwort gehört: „Ja das hat mir 
mein Arzt gar nicht gesagt.“ Waren es intelligentere Leute, so merkten 
sie sehr wohl, dass sie sich bei der in den ersten Tagen oft rigoros 
erscheinenden Diät bald besser fühlten. Unter absoluter Diät verstehen 
wir, dass der Kranke nichts weiter erhält als Eisstückchen, die in 
letzter Zeit auch durch eisgekühlten Thee schluckweise ersetzt wer¬ 
den, um den quälenden Durst zu bekämpfen und dem Körper etwas 
Wasser zuzuführen. Ein bestimmtes Diätschema für die Perityphlitis 
aufzustellen, wird Niemand verlangen. Das Wesen der diätetischen Be¬ 
handlung liegt darin, dass dieselbe oft wochcn-, ja monatelang durehge- 
führt werden muss, um zu einem wünschenswert-heil Resultate zu ge¬ 
langen. In den schwereren Fällen von Perityphlitis, besonders wenn 
von Anfang an eine ausgesprochene Neigung zum Erbrechen bestand, 
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wurde die innere Behandlung mit einer 24—36ständigen absoluten Diät 
eingeleitet. Unter Umständen wurde die völlige Abstinenz auf einige Tage 
ausgedehnt. Schaden ist für die Patienten nie daraus entstanden. Ein 
grosser Vortheil dieser absoluten Diät liegt darin, dass wir damit mehrere 
Symptome gleichzeitig bekämpfen können. Einmal lässt das Erbrechen fast 
regelmässig nach. Dadurch wird zugleich eine unnöthige Inanspruchnahme 
der Bauchpresse vermieden und der Schmerz etwas beruhigt. Drittens ist 
die absolute Diät insofern günstig, als wir gerade in den ersten Tagen der 
Erkrankung durch die Opiumtherapie eine Herabsetzung der Darmperistaltik 
anstreben. Der Uebergang von der absoluten zur flüssigen Diät geschah 
immer unter grosser Vorsicht. Es wurde für jeden Tag genau die Art 
der flüssigen Nahrungsmittel, ihre Menge und die Form ihrer Darreichung 
bestimmt. Die Auswahl der flüssigen Diät geschah unter möglichster 
Bevorzugung von Milch und Bouillon. Sehr bewährt hat sich uns in 
den ersten Tagen, besonders in Fällen mit Neigung zu Uebelkeit, Sin- 
gultus etc. die Darreichung von Eismilch löffelweise stündlich bis halb¬ 
stündlich. Als weitere Zulagen dienten Eierbrühe und Suppen. Wie 
lange sollen wir nun absolut flüssige Kost bei einer Perityphlitis bcibe- 
halten? Als streng indicirt wurde sie in Bethanien angesehen, solange 
als Brechneigung und auf die Blinddarmgegend localisirte oder diffusere 
Leibschmerzen fortbestanden. Selbstverständlich musste die acute Fieber¬ 
periode vorüber und der Kranke mehrere Tage fieberfrei sein, ehe wir 
diese Diätform verliessen. Bekommt der Patient festere, also gemischte 
Nahrung, so wird natürlich auch an die Thätigkeit der Peristaltik und der 
Bauchpresse bei dor Defäcation eine grössere Aufgabe gestellt, und man 
muss sich überlegen, ob man diese schon ohne Schaden zumuthen darf. 
Unsere Perityphlitiskranken auf der inneren Abtheilung erhielten zuerst ein 
weichgekochtes Ei, Einback oder Zwieback, dann Quetschkartoffeln und so¬ 
genannten Hackebraten in Form eines llasches. So wurde langsam der 
Kranke an eine immer kräftigere gemischte Nahrung gewöhnt. Um Ver¬ 
säumtes nachzuholen, erhielten sie als Zulagen Eier, Schinken, Milch extra, 
Wein und ähnliche Stärkungsmittel für Reconvalescenten. Wenn man einen 
solchen Tagesspeisczettel durchliest, so muss man immer wieder betonen, 
dass die meisten Kranken zu Hause nicht so gut verpflegt sein würden. 
Es war aber auch ein gewisser Stolz für das Haus, bei so Vielen von 
Woche zu Woche eine Gewichtszunahme constatiren zu können. Für den 
Krankenhausbetrieb ist es schon wegen der Zusammenstellung der Kosten 
für die Verpflegung nöthig, bestimmte allgemeine Kostformen zu haben, die 
aber einem Individualismen je nach den Krankheiten grossen Spielraum 
lassen müssen. So gelten für Bethanien noch heute verschiedene Diätformen, 
wie sie seiner Zeit von Wilms und Goltdammer festgesetzt wurden. 1 ) 


1) v. Steinau-Sleinriick, Beiträge zur Entwicklungsgeschichte der Heil- 
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Ein besonders quälendes Symptom der Perityphlitiker ist das Uebel- 
sein und die Neigung zum Erbrechen. Absolute Diät und das Zergehen¬ 
lassen von Eisstückchen im Munde genügten in sehr vielen Fällen, um 
diese Beschwerden zu lindern. Von der innerlichen Anwendung des 
Cocains haben wir keinen grossen Erfolg gesehen. Die Kranken er¬ 
hielten das Cocain in Tropfen, 0,1 :10,0 Aqua dcstillata, davon mehr¬ 
mals 10—20 Tropfen. Wiederholt wurden mit bestem Erfolge Magen- 
ausspülungen, oft mehrmals am Tage, in Bethanien gemacht, welche den 
Kranken stets grosse Erleichterung brachten. Natürlich müssen dieselben 
mit einer gewissen Routine gemacht werden. Es war erstaunlich, wie¬ 
viel Inhalt durch die Ausspülungen bisweilen zu Tage gefördert wurde. 
In mehreren Fällen war das Erbrechen so anhaltend, dass Ernährungs- 
klystiere nothwendig wurden. Als Beispiel mögen gelten: 

J.-No. 1882/680. Perityphlitis circumscr. Heilung. In der zweiten Woche Er¬ 
nährungsklystiere, zweimal täglich, im ganzen 19 Tage lang. 

J.-No. 1886/1767. Perityphlitis circumsc. Heilung. Von der zweiten bis vierten 
Woche Ernährungsklystiere. 

J.-No. 1889/435. Perityphlitis circumsc. recid. Heilung. In der zweiten Woche 
zweimal täglich Ernährungsklystiere. 

J.-No. 1890/809. Perityphl. diffus. Tod. 16 Tage lang Ernährungsklystiere. 

J.-No. 1890/856. Perityphl. recid. circumscr. Heilung. In der zweiten Woche 
täglich dreimal Ernährungsklystiere. 

Als Ernährungsklystiere haben wir früher folgende nach Art der 
von Ewald angegebenen bevorzugt: 150,0 g einer 20proc. Trauben¬ 
zuckerlösung, ein bis zwei Esslöffel Portwein, ein Ei und 7 Tropfen 
Upiumtinctur. In letzter Zeit werden auf der inneren Station in Bethanien 
Ernährungsklystiere ähnlich denen nach Boas gegeben: 250,0 Milch, 
'2 Eigelb, 1 Messerspitze Kochsalz, 1 Esslöffel Rothwein, 1 Esslöffel 
Kraftmehl. Diese Clysmata wurden 2 —3 mal täglich ordinirt und zwar 
häufig nur in der Hälfte der angegebenen Menge. Neben diesen Er- 
nährungsklystieren von bestimmter Zusammensetzung leisteten einfache 
Wein- oder Milchklystiere gute Dienste. Bei Anwendung der Ernährungs¬ 
klystiere im Verlaufe der Perityphlitis muss man meist von der sonst 
üblichen vorherigen Verabfolgung eines eröffnenden Klystieres abschen, 
da wir die Ernährungsklystiere ja meist zu einer Zeit geben, in welcher 
Abführmittel noch unerwünscht sind. Die massigen Entleerungen nach 
den Ernährungsklystieren sind keine eigentlichen Abführungen und er¬ 
folgen ohne Anstrengung und ohne besondere Anregung der Peristaltik. 
Ein grosser Werth dieser Nährklystiere liegt in der Flüssigkeitszufuhr 
für den Körper. 

Ob man die Eisblase oder warme Umschläge anwenden soll, ist für 
die Behandlung der Perityphlitis nicht so wichtig, als cs bei dem Gegen¬ 
anstalt des Centraldiaconisscnhauses Bethanien in Berlin. 1847—1897. (Festschrift 
zum öOjiihr. Jahrestage von Bethanien.) Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. Bd. 46. 
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satze dieser Verordnungen scheinen könnte. Wir sind in Bethanien mehr 
für die Eisblase resp. Eisumschläge eingenommen. Wir haben ferner be¬ 
obachtet, dass man dem subjectivcn Gefühle des Kranken manche Con- 
cession machen darf. Nur ist es unrathsam, bald Kälte, bald Wärme 
anzuwenden, weil dadurch die Peristaltik angeregt wird. Die Umschläge 
werden ein- bis zweistündlich erneuert. Das abfällige Urtheil von Roux 1 ): 
„La glace ne sert ä autre chose qu’a occuper le malade et son entourage“ 
finde ich ungerechtfertigt. 

Von Mitteln, wie sie im Laufe der Zeit empfohlen sind, z. B. der 
Anwendung von Blutegeln, Einreibung mit grauer Salbe, Bepinseln mit 
Jodtinctur im Anfänge u. s. w. macht man im Interesse der Kranken 
besser keinen Gebrauch. 

Prophylaxe und Nachbehandlung sind zwei Punkte, welche eine 
besondere Besprechung verdienen. 

Die beste Prophylaxe wäre sicher die prophylactische Exstirpation 
des Wurmfortsatzes im kindlichen Alter. Welche Eltern würden bei uns 
ihre Zustimmung geben? Im Allgemeinen deckt sich die Prophylaxe der 
Perityphlitis mit rein erzieherischen Vorschriften und hygienisch-diäte¬ 
tischen Rathschlägen im Kindesalter überhaupt. Sehr wichtig ist die 
spätere Prophylaxe nach einmal überstandener Perityphlitis. Bei der 
grossen Neigung zu Recidiven ist dies ein um so wichtigeres Capitol. 
Dasselbe beginnt schon mit der eigentlichen Nachbehandlung. An der 
Spitze der Verordnungen steht hier die Sorge für regelmässigen Stuhl¬ 
gang. Es verdient dabei kein Abführmittel einen besonderen Vorzug. 
Wir haben im Laufe der Jahre in Bethanien meist Eingiessungen, Gly¬ 
cerinspritzen, Rhabarber, Cortex Frangula, Cascara Sagrada gebraucht. 
Jedem Kranken wurde es nach überstandener Perityphlitis bei seiner 
Entlassung besonders eingeschärft, seine Verdauung in Ordnung zu halten. 
Schwer verdauliche Speisen wurden noch für längere Zeit verboten. Die 
Massage des Bauches haben wir weder angewandt noch je gerathen. Es 
ist dies für Jeden, der einmal eine Perityphlitis durchgemacht hat, ein 
sehr gefährliches Mittel. Man sollte ja davon abstehen, wenn auch nur 
die leiseste Empfindlichkeit in der Blinddarragegend besteht. Jede un- 
nöthige Körperanstrengung ist zu untersagen. Die Reconvalescenten sollen 
das Pressen bei der Defäcation möglichst vermeiden, weil dadurch kleine 
Verklebungen zerrissen werden können und es leichter zu einem Rück¬ 
fall kommt. Aus demselben und ähnlichen Gründen ist das Turnen 
u. s. w. zu verbieten. Was ich von dem Radfahren in dieser Be¬ 
ziehung halte, habe ich schon an anderer Stelle (1. c.) ausgesprochen. Ich 
halte die anhaltende Erschütterung beim Radeln und die Haltung nach 

1) Roux, Traitement chirurgieal de la perityphlite suppuree. Revue irn-il. de 
la suisse romande. 1890. 
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vorn für geeignet ein Recidiv zu begünstigen. Gegen den Alpensport 
würde ich gleichfalls Bedenken tragen. 

Nach Ablauf einer Perityphlitis können noch gewisse resorptions¬ 
befördernde Maassregeln in Frage kommen. In Bethanien waren in dieser 
Beziehung Jodpinselungen, feuehte Umschläge, Vollbäder mit Zusatz von 
Salz u. s. w. üblich. Besser situirte Patienten würde man zur Cur in 
ein Sool- oder Moorbad schicken. 

Dies sind die praktischen Grandzüge, nach denen auf der inneren 
Abtheilung in Bethanien die Behandlung der Perityphlitis geschieht. Ich 
lüge nun noch im Auszuge eine Reihe von Fällen der inneren Station 
an, soweit sich in den Krankengeschichten nähere Angaben über die 
Behandlung fanden, ln der von mir angefertigten Tabelle*) haben die 
Rubriken Opium und Abführmittel für die vorliegende Arbeit besonderen 
Werth. In der Spalte Opium habe ich mir aus den Krankengeschichten 
für jeden einzelnen der mitgetheilten Fälle berechnet, wie lange jeder 
mit Opium behandelt wurde, wie gross die Maximaldosis pro die war 
und wieviel die im ganzen verbrauchte Opiummenge betrag. Ich glaube, 
dass diese Berechnungen einiges Interesse beanspruchen. In der Rubrik 
Abführmittel habe ich den Tag berechnet, an welchem der erste Stuhl¬ 
gang wieder erfolgte; ferner finden sich dort Angaben über die event. 
gebrauchten Abführmittel und Eingiessungen, soweit ich Details darüber 
in den Krankengeschichten fand. Eine andere Rubrik meiner Tabelle 
bringt Notizen über diätetische und sonstige Behandlung der Perityphlitis, 
ln den ersten Spalten der Tabelle (Anamnese, Status, Verlauf) habe ich 
nur die wichtigen Punkte der Krankengeschichten hervorgehoben. Zum 
Schlüsse möchte ich noch erwähnen, dass in den Jahren 1880 bis incl. 
1896 auf der inneren Station von Bethanien behandelt wurden: 249 Fälle 
von Perityphlitis circumscripta mit 4 Todesfällen =■ 1,6 pCt. Mortalität, 
36 Fälle von Perityphlitis diffusa (mit diffuser Peritonitis) mit 36 Todes¬ 
fällen = 100 pCt. Mortalität. Die Gesammtmortalität der Perityphlitis 
auf der inneren Station beträgt demnach 14 pCt. 

J.-No. 669. 1881. Mausolf, 21 Jahr, Dienstmädchen. 6. Juni bis 6. Juli 1881, 
ffeheilt. — Anamnese: Früher gesund. 3. Juni 1881 acut erkrankt: Fieber, Er¬ 
brechen, Verstopfung und Schmerzen in der Blinddarmgegend. — Status praesens: 
Perityphlitis circum. Kräftig. T. 38,6. P. 120. Leib aufgetrieben. Erbrechen. 
Schmerzhaftes Exsudat in der Ileocoecalgegend. — Verlauf, Complicationen: 14 Tage 
Fieber bis 39,2, bis zum 10. Juni Erbrechen. 22. Juni Exsudat noch apfelgross. 
3. Juli noch leichte Resistenz. 5. Juli steht Pat. auf, am 6. Juli auf Wunsch schon 
entlassen. — Opium: 12 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 p. die max. 0,32, im ganzen 
1,37. — Abführmittel: 18. Juni (13. Tag) Stuhl nach Emulsio ricinosa. — Sonstige 
Therapie: 2 Tage absol. Diät, dann Haferschleim, Milch. 26. Juni Mixt. acid. mur. 


*) Des beschränkten Raumes wegen musste auf die Wiedergabe der Kranken¬ 
geschichten in Tabcllenforin verzichtet werden. 
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J.-No. 1270. 1881. Munsorius, 29 Jahr, Frau. 14. Nov. 1881 bis 11. Jan. 1882, 
geheilt. — Anamnese: Sept. 1881 Partus. Beginn 10. Nov. 81: Leibschmerzen in 
der Blinddarmgegend, Verstopfung, Fieber. — Status pracs.: Perityphlitis circum. 
Stillende, mittelkräftige Frau. T. 39,3. P. 100. Schmerzhafter Tumor in der Ileo- 
coecalgegend. — Verlauf, Complicationcn: 24 Tage Fieber bis 40,4. Wiederholt 
Fröste. Tumor nimmt bis zum 22. Nov. zu, geht dann bis auf eine geringe strang- 
förmige Verdickung zurück. — Opium: 18 Tage Op. pur. p. dos 0,03 pulv. p. die 
max. 0,30, im ganzen 2,52. — Abführmittel: Vom 27. Nov. (14. Tag) an täglich 
von selbst mehrere Stühle. — Sonstige Therapie: 2 Tage absolute Diät, dann Brühe, 
Milch, Leiblisblase, später Tinctur. chinae comp. 

J.-No. 080. 1882. Wittig, 20 J., Schleifer. 15. Mai bis 10. Juli 1882. 20. Juli 
bis 19. Aug.82, geheilt. — Anamnese: Stets gesund. Beginn 13.Mai 82: Fieber Ver¬ 
stopfung, heftige Leibschmerzen, ohneErbrechen. — Stat. praes.: Perit. circ. rec. Kräftig. 
Sch werkranker Eindruck. T.38,0. Leib eingezogen. Anhaltendes (galliges) Erbrechen. 
Grosse Schmerzhaftigkeit ohne bestimmtnachweisbares Exsudat in der Blinddarmgegend. 

— 22 Tage unregelm. Fieber. 9. Juni Leib weich, schmerzlos. 22. Juni ausser Bett. 
20. Juli bis 19. Aug. leichtes Recidiv. — Opium: 15 Tage Op. pur. p. dos. 0,oo 
pulv. p. die max. 0,50, im ganzen 5,03. — Abführmittel: Vom 21. Mai (7. Tag) an 
nach den Ernährungsklyst. täglich mehrere Ausleerungen. — Sonstige Therapie: 
Leibeisblase. Anfangs absol. Diät. Vom 21. Mai an 19 Tage lang täglich 2 Ernäh- 
rungsklystiere, daneben vorsichtig Haferschleim, Brühe etc. 

J.-No. 709. 1882. Oppen; 19 J., Kaufmann. 0. Juni bis 1. Aug. 1882, geheilt. 

— Anamnese: Früher gesund. Beginn 3. Juni 82 mit Leibschmerzen, Verstopfung; 
nach 1 1 / 2 Esslöffel Ricinusöl Zunahme der Schmerzen. — Status praes.: Perityphl. 
circum. Mittelkräftig. T. 39,4. P. 92. Sehmerzhafter Tumor in der lleocoecal- 
gegend. — Verlauf, Complicationen: 17 Tage Fieber bis 39,8. P. 44! bis 100. Am 
15. Juni (10. Tag) kein Tumor mehr, nur noch leichte Schmerzhaftigkeit auf Druck. 

— Opium: 13 Tage Op. pur. p. dos. 0.03 Pulv. p. die max. 0,50, im ganzen 3,23. 

— Abführmittel: 19. Juni (14. Tag) erster Stuhl nach Einguss ( l / 4 Liter Wasser). 
Eingiessungen und Emulsio ricinosa 30,0:200,0. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. 
3 Tage absolute Diät, dann Haferschleim, Milch, Brühe. Tinct. Rhei aquosa 3 mal 
täglich 1 Theelüffel. 

J.-No. 1320. 1882. Fuchs, 20J., Dienstmädchen. 12. Dec. 1882 bis 10.Jan. 1883, 
geheilt. — Anamnese: Bisher gesund. Acut erkrankt 9. Dec. 82 mit Schmerzen in der 
rechten Unterbauchgegend, Verstopfung, Erbrechen. — Perityphlitis circum. T. 38,6. 
P. 100. Schmerzhafte Resistenz in der Blinddarmgegend. — Verlauf, Complica¬ 
tionen: 9 Tage Fieber bis 39,4. Puls 50—-100. — Opium: 17 Tage Opium p. dos. 
0,03 Pulv. p. die max. 0,36, im ganzen 3,92. — Sonstige Therapie: Mehrere Tage 
absolute Diät. Eisblase. Eispillen. 

J.-No. 789. 1883. Köhler, 14V 2 J-, Musikus. 3. Juni bis 16. Juli 1883, ge¬ 
heilt. — Anamnese: Als kleines Kind Diphtherie. Pleuritis. Beginn 29. Mai 1883 
mit Fieber, Erbrechen, Dysurie, Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend. — 
Status praes.: Perityphlitis circ. Schwächlicher Knabe. T. 38,1. P. 108. Schmerz¬ 
hafte Resistenz in der Ileocoecalgegend. - Verlauf, Complicationen: Dämpfung 
r. h. und Knisterrasseln abgeschwächter lTeinitus. Reiben. 13 Tage Fieber bis 
40,0. P. 90—132. — Opium: 11 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 Pulv. p. die max. 0,33, 
im ganzen 1,77. — Abführmittel: 10. Juni (8. Tag) spontan Stuhlgang, breiig, ohne 
Schmerzen. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. Diät. 

J.-No. 803. 1883. Boehm, 21 J., Kutscher. 6.- 28. Juni 1883, geheilt. — 
Anamnese: 1. Erkrankung 1882. II. Erkrankung Beginn 5. Juni 83. —■ Stat. praes.: 
Perityphl. circ. rccid. Tumorartige Kesistenz in der Ileocoecalgegend. Dämpfung. 
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T. 38,6. P. 66. — Opium: 7 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,21, 
im ganzen 0,69. — Abführmittel: 16. Juni (11. Tag) Stuhl nach Ricinusöl. Son¬ 
stige Therapie: Eisblase. Diät, später Priessnitzumschläge. 

J.-No. 1475. 1883. Briotze, 30 J., Arbeiter. 25. Oct. bis 8. Dec. 1883. 
2G. April bis 13. Juni 1885. 9. Juni bis 26. Juni 1886, geheilt. — Anamnese: Be¬ 
ginn 23. Oct. 83 mit Fieber, Erbrechen, Verstopfung, Leibschmerzen. Rccidiv 
25. April 1885 und 9. Juni 1896. — Status praes.: Perityphlitis circ. recid. 1883 
kein deutliches Exsudat. 1885 giinseeigrosses, hartes Exsudat in der Blinddarmgegend, 
1886 leichter Verlauf. — Verlauf, Complicationen: Exsudat nimmt bis zum 2. Mai 1885 
noch zu. 11 Tage Fieber bis 39,9. Am 26. Mai steht Pat. auf. — Opium: 16 Tage 
Opium p. dos. 0.03 pulv. p. die max. 0,36, im ganzen 3,48.—Abführmittel: 13. Mai 
(18. Tag) spontan Stuhl; später Eingiessungon. -- Sonstige Therapie: Leibeisblase. 
Flüssige Diät, später hydrop. Umschlag. Pinselungen mit Jodtinctur. 

J.-No. 1082. 1883. Knospe, 15 J., Dienstmädchen. 25. Sept. bis 24. Oct. 83, 
geheilt. — Anamnese: Bisher gesund. Beginn 21. Sept. 83 mit Verstopfung und 
Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend. — Status praes.: Perityphlitis circum. 
Kräftig. T. 38,2. P. 108. Meteorismus. Apfelgrosser Tumor in der Blinddarm¬ 
gegend. Dämpfung. — Verlauf, Complicationen: 7 Tage Fieber bis 39,1. P. 72 
bis 108. 5 Tage Dysurie (Katheter). 17. Oct. nur noch leicht empfind 1. Resistenz. 

— Opium: 8 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,24, im ganzen 1,44. 

— Abführmittel: 3. Oct. (9. Tag) Stuhl nach Emulsio ricinosa 30,0:200,0. — 
Sonstige Therapie: Eisblase. Anfangs flüssige Diät. 

J.-No. 1589. 1884. Vogt, 25 J., Tischlergeselle. 3. Dec. 84 bis 3. Jan. 85, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 28. Nov. 1884. Perityphlitis circum. T. 38,5. P. 92. 
Ausgedehnte, tumorartige, schmerzhafte Resistenz, Dämpfung. — Verlauf, Complica- 
tionen: 9 Tage Fieber bis 39,2. P. 60—108. — Opium: 20 Tage Op. pur. p. dos. 
0,03 pulv. p. die max. 0,30, im ganzen 3,48.— Abführmittel: 12. Dec. (10. Tag) Stuhl 
nach Eingiessung, vom 18.Dec. an Ricinusöl. — Sonstige Therapie: Eisblase. Diät. 
12. Dec. hydropath. Umschlag. 

J.-No. 724. 1884. Kuntze, 18 J., Schneiderin. 12. Juli bis 16. August 1884, 
geheilt. — Anamnese: Früher gesund. Beginn 5. Juli 84: Leibschmerzen in der 
rechten Unterbauchgegend, später diffus. Nach Ricinusöl Durchfall, Frost und Er¬ 
brechen. — Status praes.: Perityphl. circum. T. 40,5. P. 112. Derbe, handbreite 
Resistenz oberhalb des rechten ligam. Poupartii, Dämpfung. — Verlauf, Complica¬ 
tionen: 17 Tage Fieber bis 40,5. P. 84—132. 29. Juli keine Schmerzen mehr. 
Leib weich, keine Dämpfung. — Opium: 16 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. die 
max. 0,33, im ganzen 2,73. — Abführmittel: Vom 6. Tage an (17. Juli) spontan 
Stuhl. 29. Juli: Nach Ricinusöl Entleerung bröckliger Massen. — Sonstige Therapie: 
Eisblase. Eis. Portwein; einige Tage Campherpulver (Puls 132), später hydropath. 
Umschlag und Bäder. 

J.-No. 275. 1885. Troschke, 35 J., Klempner. 22. Jan. bis 5. Fehr. 1885, f. 

— Anamnese: Schon zweimal Blinddarmentzündungen. Beginn 22. Dec. 1884 nach 
Verstopfung mit Leibschmerzen. Nach Ricinusöl Erbrechen und dauernde Schmerzen. 

— Status praes.: Perityphl. recid. diffusa. T. 38,6. P. 100. Meteorismus. Zunge 
trocken. Bronchititis. Schmerzhafte Resistenz. — Verlauf, Complicationen: 15 Tage 
Fieber bis 39,6. P. 76— 160. Bis zum 2. Febr. Besserung. 3. Febr. (13. Tag) 
T. 39,6. P. frequent, klein, plötzlich heftige Leibschmerzen; am 4. Febr. ausge¬ 
sprochene Peritonitis. P. 140—160. Singnltus. Erbrechen. Starker Meteorismus. 
Benommen. — Opium: 14 Tage Op. pur. p. dos. 0.03 pulv. p. die max. 0,50, im 
ganzen 3,23. — Abführmittel: 29. Jan. (8. Tag) Stuhldrang, nach Eingiessung zwei 
feste Stühle. Eing. wiederholt. Sonstige Therapie: Leibeisblase. Eis. Flüssige 
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Diät. Zuletzt Exilantien. - Seetion: Ulceration am Proc. vcrmif., daran anschliessend 
ein hühnereigrosser perityph 1 itischer Abscess, fortgeleitet diffuse Peritonitis. 

J.-No. 684. 1885. Brachmann, 27 Techniker. 17. April bis 5. Juni 1885, 
geheilt. Anamnese: I. Perityphl. Febr. 85. Jetzt Beginn 14. April 85 — schon 
lange verstopft — mit Fieber und Kneifen im Leib. Nach Ricinusöl stärkere Schmer¬ 
zen und Erbrechen. LetzterStuhl 16. April nach Eing. — Status praes.: Perityphl. 
circum. recid. T. 38,6. P. 92. Meteorismus. Leib diffus schmerzhaft, rechts Re¬ 
sistenz, Erbrechen. — Verlauf, Complicationen: 8 Tage Fieber bis 39,0. P. 76 bis 
116. Recidiv am 5. Mai 85. 6 Tage Fieber bis 38,6. P. 64—100. Opium: 7 Tage 
Op. pur. p.dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,36, im ganzen 1,98. Recidiv: 5Tagc Op. pur. 
p. dos. 0,03 pulv., im ganzen 1,23. — Abführmittel: 25. April (9. Tag) Stuhl nach 
Ricinusöl. Recidiv: 11. Mai Eingiessung mit Ricinusöl. — Sonstige Therapie: Eis¬ 
blase. Eis. Flüssige Diät. 

J.-No. 766. 1885. Ebert, 23 J., Maschinenbauer. 5. Mai bis 26. Juni 1885, ge¬ 
heilt. — Anamnese: I. Perityphlitis 1883 — Beginn 1. Mai 85: Frost, Erbrechen, 
Stiche in der lleocoecalgegend. Nach Infus. Sennae Zunahme der Schmerzen. — 
Status praes.: Perityphl. circum. recid. T. 39,8. P. 120. Trockne Zunge. Meteo¬ 
rismus. Nicht deutlich abgrenzbare Resistenz. — Verlauf, Complicationen: Mitral¬ 
stenose. Diffus. Bronchit. 18 Tage Fieber bis 39,8. P. 84—124. 6. Juni nur 
noch eine kleine auf Druck schmerzhafte Stelle. — Opium: Nur 4 Tage Op. pur. p. 
dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,45, im ganzen 1,45, dann wegen eines Delirium trem. 
mehrere Tage subc. Morphium. — Abführmittel: 15. Mai (11. Tag) spontan Stuhl; 
dann regelmässig Stuhl durch Sal carol. factit. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. 
Eis. Flüssige Diät bis zum 26. Mai. Sol. Natr. bicarb. 

J.-No. 1598. 1886. Bergmanu, 21 J., Commis. 14. Nov. bis 22. Dec. 1886, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 11. Nov. 86: Schmerzen in der rechten Unterbauch¬ 
gegend, Verstopfung; 13. Nov. Erbrechen, Fieber. — Status praes.: Perityphl. 
circum. recid. T. 39,4. Erbrechen. Schmerzhafte Resistenz, Dämpfung. — Verlauf, 
Complicationen: 3 Tage Fieber bis 40,1. 25. Nov. kleines Recidiv. — Opium: 
8 Jage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,30, im ganzen 1,17. Recidiv: 
8 Tage Op. pur. p. die max. 0,45, im ganzen 1,50. — Abführmittel: 22. Nov. 
(9. Tag) Stuhl nach Eingiessung. 4. Dec. (9. Tag des Recidiv) Stuhl nach Eingicss. 
Später Ricinusöl. — Sonstige Therapie: 24 Stunden absolute Diät. Leibeisblase. 

J.-No. 1767. 1886. George, 24 J., Cigauenarbeiter. 26. Dec. 86 bis 22. Febr. 
87, geheilt. — Anamn.: Beginn 25. Dec. 86: Erbrechen, starke Leibschmerzen, Fieber. 
— Status praes.: Perityphlitis circum. T. 38,0. P. 120. Erbrechen. Meteorismus. 
Schmerzhafter faustgrosser Tumor. — Verlauf, Complicationen: 8 Tage Fieber bis 
39,0. P. 80—132, In der ersten Woche Zunahme der Schmerzen und des Exsudates. 
Icterus coniunct. In der fünften Woche Exsudat noch kartoffelgross; bei der Ent¬ 
lassung noch geringe Resistenz. — Opium: 4 Wochen Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. 
die max. 0,36, daneben subc. Morphium. — Abführmittel: Von der 2. Woche an 
nach den Ernährungsklyst. Stuhlgang. 5. Woche: Eingiess, und Ricinusöl. — Son¬ 
stige Therapie: Leibeisblase. Absolute Diät. 2.—4. Woche täglich Ernahrungs- 
klyst. von Milch, Brühe und Portwein. 5. Woche: weiches Ei, Zwieback. 

J.-No. 651. 1887. Dame, 16 J., Bildhauerlehrling. 14. April bis 13. Juni 1887, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 11.April 1887: Erbrechen, Leibschmerzen, Durchfall.— 
Status praes.: Perityphlitis circum. T. 39,5. P. 132. Meteorismus. Erbrechen. 
Ziemlich ausgedehnte schmerzhafte Resistenz. — Verlauf, Complicationen: 3 Tage 
Fieber bis 39,5. P. 60—132. Ende der dritten Woche nur noch leichte Druck¬ 
empfindlichkeit. — Opium: 13 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. p. die max. 0,48, 
im ganzen 2,46. — Abführmittel: 14. Tage: erster Stuhl nach Eingiessungen, später 
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Ricinusöl. Sonstige Therapie: Leibeisblase. Eispillcn, Flüssige Diät. Hydrop. 
Umschlag. 

J.-No. 874. 1887. Möller, 40 J., Arbeiter. 9. Juni bis 20. Juli 1887, geheilt. 

— Anamnese: Beginn: 6. Juni 1887: Stiche im Bauch unten rechts. Erbrechen. 
Stuhl regelmässig. — Status praes.: Perityphlitis circum. T. 39,6. P. 104. Meteo¬ 
rismus. Icterus. Schmerzhafte Resistenz. *— Verlauf, Complicationen: 11 Tage 
Fieber, 39,6. P. 56—104. — Opium: 13 Tage Op. pur., p. dos. 0,03 pulv. d. die 
max. 0,36, im ganzen 2,25. — Abführmittel: 8. Tag: spontan Stuhlgang, später 
Eingiessungon. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. Flüssige Diät. 

J.-No. 1166. 1887. Winter, 22J., Dienstmädchen. 10. Oct. bis 15. Dec. 1887, ge¬ 
heilt. — Anamnese: Früher gesund. Beginn 6. Oct. 1887: Leibschmerzen rechts 
unten. Erbrechen. Durchfall. — Status praes.: Perityphlitis circum. T. 39,4. 
I*. 112. Albuminurie. Harter schmerzhafter Tumor. Dämpfung. Dysurie (kathe- 
terisirt. — Verlauf, Complicationen: Pleuritis exsud. dextr., handbreites Exsudat. 
7 Tage Fieber, 39,8. P. 104- 126. — Opium: 14 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. 
p. die max. 0,30, im ganzen 2,25. — Abführmittel: 15. Tag: erster Stuhl nach Ein¬ 
giess. Sonstige Therapie: 24 Stunden absolute Diät. Leibeisblase. 

J.-No. 1199. 1887. Gross, 18 .1., Dienstmädchen. 18. Oct. bis 24. Nov. 1887, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 15.Oct. 1887: Leibschmerzen, Durchfall, Erbrechen. 

— Status praes.: Perityphlitis circum. recid. T. 39,2. P. 116. Mässiger Meteoris¬ 
mus. Schmerzhafter Tumor. — Verlauf, Complicationen: Graviditas (verläuft nor¬ 
mal). 14 Tage Fieber, bis 39,2. Nach einem Diätfehler am 29. Oct. Recidiv. — 
Opium: 18 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv., p. die max. 0,33, im ganzen 2,93. — 
Sonstige Therapie: Leibeisblase, flüssige Diät. 

J.-No. 435. 1889. Lodahl, 23J., Commis. 10. März bis 2. Mai. 1889, geheilt. — 
Anamnese: Erste Erkrankung 1880. Recidiv 1886. Jetzige Erkrankung begann 
7. März 1889: Erbrechen, Leibschmerzen in der rechten Unterbauchgegend, Ver¬ 
stopfung. — Status praes.: Perityphlitis circum. recid. T. 37,5. P. 80. Ileocoecal- 
gegend äusserst schmerzhaft auf Druck und spontan. Resistenz. Singultus. Erbrechen. 

— Verlauf, Complicationen: Fieberfreier Verlauf. Anhaltendes Erbrechen, wiederholt 
laculent. — Magenausspülungen mit gutem Erfolge. Von der 4. Woche an langsame 
Besserung. — Opium: Opium anfangs 2stündl. 0,03 p. dos. pulv., dann Morph, sub- 
cutan, in der dritten Woche wieder etwas Op. 0,06—0,12 p. die. — Abführmittel: 
Erster Stuhl am 19. März (nach den Ernährnngsklystieren), von der 4. Woche regel¬ 
mässig und spontan Stuhl. — Sonstige Therapie: 24 Stunden absolute Diät, 2. bis 
3. Woche täglich 2 Ernährungsklystiere. 29. März: ein Becher Brühe. 6. April: ein 
Zwieback. Magenausspülungen mehrmals. 

J.-No. 589. 1889. Born, 18 J., Gürtler. 17. April bis 22. Mai 1889, geheilt. 

— Anamnese: Beginn: 11.April 1889: Leibschmerzen, Erbrechen. — Status praes.: 
Perityphlitis circum. Temp. 39,0. Schmerzhafter Tumor. — Verlauf, Complicationen: 
3 Tage Fieber bis 39,2. — Opium: 10 Tage Op. pur., p. dos. 0,03 pulv., p. die max. 
0,30, im ganzen 2,04. -- Abführmittel: 13. Tag: erster Stuhl nach Ricinusöl. — 
Sonstige Therapie: Leibeisblase. Flüssige Diät. 

J.-No.633. 1890. Jeschke, 21 .1., Arbeiter, 28. April bis7. Juni 1890, geheilt. — 
Anamnese: Beginn: 23.April 1890 mit Durchfall und Leibschmerzen. - Status praes.: 
Perityphlitis circum. T. 38,8. Schmerzhafter Tumor, Dämpfung. — Verlauf, Com¬ 
plicationen: 5 Tage Fieber, bis 39,2. — Opium: 11 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv. 
p. die max. 0,39, im ganzen 2,37. — Abführmittel: 13.Tag: Stuhl nach Eingiessung. 

— Sonstige Therapie: Hydropath. Umschlag. Flüssige Diät, später Ti not. Khei a«(uosa. 

J.-No. 856. 1890. Stössling, 14.1., Schlosserlehrling, 25. Juni bis 28. Aug. 1890. 
19. Oct. 1890 bis 4. Febr. 1891, geheilt. Anamnese: Beginn 21.Juni 1890 nach 
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dem Verschlucken zahlreicher Kirschkerne mit Erbrechen, Leibschmerzen, Verstopfung. 
-- Status praes.: Perityphlitis circ. recid. T.37,6. Meteorismus. Erbrechen. Grosser 
schmerzhafter Tumor. — Verlauf, Complicationen: 4 Tage Fieber (massig). 4. Aug. 
Tumor nicht mehr nachweisbar. — Opium: 12 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv., p. 
die max. 0,39, im ganzen 2,04. — Abführmittel: 13. Tag Stuhl nach Eingiessung 
(keine Kirschkerne gefunden). — Sonstige Therapie: Leibeisblase. 1 Tag absolute 
Diät, später hydrop. Umschläge und warme Bäder. Tct. Rhei aquosa. 

Recidiv. Anamnese: Am 17. Oct. 1890 sprangen von hinten her 2 Jungen auf 
seinen Rücken; sofort Erbrechen und heftige Leibschmerzen. — Status praes.: T.34,8. 
P. 128. Collaps. Dysurie. Anhaltendes Erbrechen. Sichtbare Peristaltik. Urin viel 
Indiean. Meteorismus. — Verlauf, Complicationen: 22. u. 23. Oct. fäculentes Er¬ 
brechen. 5. Nov. fühlt man, nachdem der Meteorismus nachgelassen, zum ersten 
Mal einen bis zur Nabelhöhe reichenden Tumor, Derselbe geht unter Bädern, hydrop. 
Umschlägen etc. langsam zurück. — Opium: 20 Tage Op. pur. (bis zum 7.Nov. 1890) 
p. dos. 0,03 bis zur Narkose und subc. Morphium. — Abführmittel: 26. Oct. spon¬ 
taner Stuhl. Darmrohr, wiederholt Eingiessungen. — Sonstige Therapie: Eisblase. 
Excitantien. Dann absol. Diät. 24. Oct. Ernährungsklyst. 3mal täglich. — Später 
hydropathischer Umschlag. — Warme Bädor mit Salz. 

J.-No. 787. 1890. Gunkel, 24 J.. Dienstmädchen, 1. Nov, 1890 bis 21. Febr. 
1891, geheilt. Anamnese: Juni 1890 leichte Perityphlitis nach einem Fall auf die 
rechte Bauchseite. — Recidiv 31. Oct. 1890: Leibschmerzen, Erbrechen. — Status 
praes.: Perityphlitis circum. T. 39,0. Hühnereigrosser, schmerzhafter Tumor. — 
Verlauf, Complicationen: 7 Tage Fieber bis 39,0. In der 2. Woche Tumor kaum noch 
haselnussgross. — Opium: 9 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv., p. die max. 0,24, im 
ganzen 1,59. — Abführmittel: 7. Tag spontan Stuhl; von da an regelmässig. — 
Sonstige Therapie: 1 Tag absolut. Diät, Leibeisblase, Eis, flüssige Diät. 

J.-No. 573. 1891. Huth, 21 J., Kaufmann, 8. Mai bis 31. Mai 1891, geheilt. 

— Anamnese: 1890 Perityphlitis. Jetzt Beginn: 6. Mai 1891 mit Leibschmerzen 
rechts, Erbrechen. — Status praes.: Perityphlitis circum. recid. T. 39,0. P. 108. 
Schmerzhafte Resistenz. — Verlauf, Complicationen: 10 Tage Fieber bis 40,2, nach 
6 Tagen schmerzfrei, allmäligc Rückbildung. — Opium: 13 Tage Op. pur. p. dos. 

O, 03 pulv. p. die max. 0,36, im ganzen 2,49. — Abführmittel: 13. Tag (20. Mai) 
spont. Stuhlgang. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. Flüssige Diät. 

J.-No. 919. 1891. Pfeifer, 16 J., Maler, 21. Aug. bis 6. Oct. 1891, geheilt* 

— Anamnese: Beginn: 13. Aug. 1891: Verstopfung, Leibschmerzen, anfangs nur 
rechts, dann diffus, kein Erbrechen. — Status praes.: Perityphlitis circum. T. 38,8. 

P. 78. Gänseeigrosser, sehr schmerzhafter Tumor. Viel Indiean. — Verlauf, Com¬ 
plicationen: 6 Tage Fieber bis 39,2. P. 60—84. Exsudat nimmt anfangs noch zu. 
22. Sept. nur noch ein kleiner bleistiftdicker Strang. — Opium: 8 Tage Op. pur. 
p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,14, im ganzen 0,70. — Abführmittel: 29. Aug. 
(9. Tag) spontan Stuhl, später Ricinusöi und Rhabarber. — Sonstige Therapie: 1 Tag 
absol. Diät. Eisblase. Eis. Flüssige Diät. 4. Sept. Bäder 28° R. und Jodpinselungen. 

.I.-No. 946. 1891. Maeha, 15 J., Arbeiter, 30. Aug. bis 12. Oct. 1891, geheilt. 
Anamnese: Beginn: 28. Aug. 1891: Leibschmerzen rechts, Erbrechen, Verstopfung, 
Fieber. — Status präs.: Perityphlitis circum. T. 38,6. P. 84. Handbreites, schmerz¬ 
haftes Exsudat. -- Verlauf und Complicationen: 5 Tage Fieber bis 39,1. P.60—120. 
14. Sept. Exsudat kaum hühereigross, verschwindet ganz unter Bädern. — Opium: 
10 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,10, im ganzen 0,60. — Abführ¬ 
mittel: 13. Tag spontan Stuhl, später Eingiess., Rhabarber. — Sonstige Therapie: 
1 Tag absolut. Diät. Eisblase. Später hydrop. Umschlag, vom 22. Sept. an Bäder. 
.J.-No. 1274. 1891. Hätscher, 17 J., Hausdiener, 24. Nov. bis 27. Nov. 1891. -j\ 
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- Anamnese: Beginn: 20. Nov, 1891: Schmerzen in der rechten Unterhauch-und 
Blasengegend, Verstopfung, Erbrechen. — Stat. praes.: Perityphlitis diffusa. T.38,0. 
P. 120. Facies decomposita. Meteorismus. Singultus. Erbrechen. Leib gespannt, 
seitlich gedämpfter Schall, Dysurie. — Verlauf und Complicationen: 3 Tage Fieber 
bis 38,3. P. bis 140. Zunahme der Peritonitis. 26. Nov. Collaps. Fäculentes Er¬ 
brechen (Magenausspülungen). Delirien. Tod am 27. Nov. — Opium: Morphium 
subcutan. Opium anfangs in Wein. — Sonstige Therapie: Eisblase. Thee mit 
Cognac. Wein. Campheröl-Injectionen. Magenausspülungen. — Section: Proc. verm. 
am Coecum adhärent, perforirt, 3 Kothsteine. Im Becken grosses Eiterexsudat. 
Diffuse eitrige Peritonitis. 

J.-No. 1347. 1891. Neubauer, 22 J., Schuhmacher. 12, Dec. 1891 bis 6. Feb. 
92, geheilt. — Anamnese: 1890 Perityphlitis. .Jetziger Beginn 11. Dec. 1891. Leib¬ 
schmerzen rechts, wiederholtErbrechen. Stuhl regelmässig. — Status praes.: Perityphli¬ 
tis circ. recid. T.39,3. P. 96. Schmerzhafte Resistenz. Dysurie. Indicanreaction. — 
Verlauf. Complicationen: 3 Tage Fieber bis 39,3. P. 80— 96. Leichtes Recidiv am 
29. Dec. 1891. — Opium: 6 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,24, im 
ganzen 0,90. — Abführmittel: 18. Dec. (7. Tag) regelm. von selbst geformter Stuhl. 

- Sonstige Therapie: 1. Tag absol. Diät. Eisblase. 18. Dec. hydrop. Umschlag. 
Mixt. acid. mur. Bader. 

J.-No. 1381. 1891. Schoedcl, 20 J., Gärtner. 24. Dec. 1891 bis 28. Jan. 1892, 
geheilt. — Anamnese: Beginn: 20.Dec, 1891: Leibschmerzen rechts, kein Erbrechen, 
Stuhl nach Ricinusöl. — Status praes.: Perityphlitis circum. T.38,2. Schmerzhafte 
Resistenz. — Verlauf und Complicationen: 5 Tage Fieber bis 39,0. — Opium: 
9 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,06, im ganzen 0,46. — Abführmittel: 
10.Tag spontan Stuhl. — Sonst. Therapie: Eisblase. Diät. Hydrop. Umschlag. Bäder. 
J.-No. 669. 1891. Depmeyer, 40 J., Frau. 18. Juni bis 21. Juli 1891, geheilt. 

- Anamnese: 1881 Perityphlitis. Jetziger Beginn: 10. Juni 1891. Leibschmerzen, 
Fieber, Erbrechen, Verstopfung. — Status praes.: Perityphlitis circum. recid. T.38,4. 
P. 112. Meteorismus. Indicanreaction. Harte, sehr schmerzhafte Resistenz. — Ver¬ 
lauf und Complicationen: 3 Tage Fieber bis 38,5. — Opium: 7 Tage Op. pur. p. dos. 
0,02 pulv., p. die max. 0,10, im ganzen 0,38. — Abführmittel: 10. Tag. spontan 
Stuhl, später Eingiess. —- Sonstige Therapie: 1. Tag absol. Diät. Hydrop. Umschi. 
Flüssige Diät. Tct. Rhei aquos. 

J.-No. 1029. 1891. Hörnicke, 16 J., Dienstmädchen, 2. Nov. bis 30. Dec. 1891. 
geheilt. — Anamnese: TuberculÖs belastet. Beginn: 25. Oct. 1891 mit starkem Er¬ 
brechen und Leibschmerzen. — Status praes.: Perityphlitis circum. T. 39,0. P. 116. 
Schmerzhaftes Exsudat. — Verlauf, Complicationen: 10 Tage Fieber bis 39,1. — 
Opium: 4 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,16, im ganzen 0,38. — 
Abführmittel: 5. Tag Stuhl nach Eingiessungen. Ricinusöl. — Sonstige Therapie: 
2 Tage absol. Diät. Eisblase. Hydrop. Umschi. Flüssige Diät. 

J.-No. 207. 1892. Senf, 18 J., Gelbgiesser. 18. Januar bis 28. März 1892, 

geheilt. — Anamnese: Beginn: 17. Jan. 1892 mit diffusen Leibschmerzen, kein Er¬ 
brechen. Stuhl stets regelmässig. — Status praes.: Perityphlitis circum. T. 39,2. 
Grosses schmerzhaftes Exsudat. Dämpfung. — Verlauf, Complicationen: 7 Tage 
Fieber bis 39,2. Bis zum 24. Januar Exsudat noch grösser, dann nehmen Dämpfung 
und Schmerzen ab, Exsudat kleiner unter Jod, Priessnitz und Badern. — Opium: 
14 Tage Op. pur. p. dos. 0,03 pulv., p. die max. 0,40, im ganzen 2,64. - Abführ¬ 
mittel: 14. Tag spontaner Stuhl, später Glycerinspritzen; Eingiess., Ricinusöl. 
Sonst.Therapie: 2 Tage absol. Diät, Eisblase. 3. Fbr. Umschläge. Jodanstrich. Bäder. 

J.-No. 549. 1892. HolTereck, 16 J., Gürtlerlehrling. 25. April bis 30. April 1892. 
f. — Anamnese: Beginn: 22. April 1892 mit Durchfall; am nächsten Tage Erbrechen 
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und Leibschmerzen, Urinbesclnvorden. - Status präs.: Perityphlitis diffusa. T.38.4. 
Icterus. Geringer Meteorisnms. Galliges Erbrechen. Keine Resistenz oder Exsudat. 
Seitliche Partie des Unterleibes auf beiden Seiten gedämpft. — Verlauf, Compli- 
cationen: Am 25. April T. 38,4—38,0, dann kein Fieber mehr. Unter kleinen Dosen 
Opium bis zum 29. April besser. 30. April T. 36,5—37,9. Perforation. Diffuse Leib¬ 
schmerzen. Kleiner Puls, Collaps, faculentcs Erbrechen. Pat. weigerte sich, sich 
operiren zu lassen. — Opium: kleine Dosen Opium, p. dos. 0,02 als Zäpfchen. — 
Sonstige Therapie: 1 Tag absol. Diät. Umschläge. Später Exitantien. — Section: 
Am Proc. vorm, und Col. ascend. 2 linsengrosse Perforationen. Darmschlingen in 
der Blinddarmgegend fest verklebt. Diffuse eitrige fibrinöse Peritonitis. 

J.-No. 661. 1892. Richter, 20 J., Metallarbeiter. 24. Mai bis 25. Juni 1892, 
geheilt. — Anamnese: 1890 Perityphlitis. .Jetziger Beginn 23.Mai 1892 mit Schmerzen 
in der rechten Unterbauchgegend und Erbrechen. Stuhl regelmässig. — Status praes.: 
Perityphlitis circum. T. 37,8. Schmerzhafte Resistenz. Dämpfung. Starke Indican- 
reaction. —* Verlauf, Complicationen: 4 Tage leichtes Fieber. Bronchitis. — Opium: 
8 Tage Op. pur., p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,20, im ganzen 0,80. — Abführ¬ 
mittel: 9 Tag Stuhl nach Eingiess. — Sonstige Therapie: 1 Tag absol. Diät. Eis¬ 
blase. Bader. 

J.-No. 822. 1892. Fröhlich, 41 J., Arbeiter, 11. .Juli bis 30. August 1892, ge¬ 
heilt. — Anamnese: 1885 Typhus. Beginn 7. Juli 1892 mit Leibschmerzen und 
Uebelkeit. Stuhl nach Kurella. — Stat. praes.: Perityphlitis circum. T. 38,9, P. 80. 
Gänseeigrosser, schmerzhafter, harter Tumor. — Verlauf, Complicationen: 8 Tage 
Fieber — 38,9. Nach 8 Tage ohne Schmerzen. Tumor verschwindend unter Um¬ 
schlägen, Jodanstrich und Bädern. — Opium: 11 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., 
p. die max. 0,18, im Ganzen 1,44. — Abführmittel: 13. Tag Stuhl nach Eingiess. — 
Sonst. Therapie: ITag absol. Diät. Eisblase. Eis. Umschläge. Jodpinselungen. Bäder. 

J.-No. 845. 1892. Radecke, 21 J., Posthilfsbote, 18. Juli bis 12. August 1892, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 15. Juli 1893 mit Leibschmerzen, Erbrechen, Ver¬ 
stopfung. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 37,2, P. 60. Kleiner schmerzhafter 
Tumor. — Verlauf, Complicationen: Taenia solium. — Opium: 7 Tage Op. pur. p. 
dos. 0,02 pulv., p. die max. 0,20, im Ganzen 0,76. — Abführmittel: 9. Tag Stuhl 
nach Eingiessung, später Ricinusöl. — Sonstige Therapie: 1 Tag absol. Diät. Eis¬ 
blase; dann flüssige Diät. 

J.-No. 1150. 1892. Zimmermann, 38 J., Maurer, 3. Oct. bis 20. Oct. 1892, ge¬ 
heilt. — Anamnese: Immer verstopft. Beginn 20. September 1892 mit Uebelkeit, Er¬ 
brechen, Leibsclimerzcn rechts, zu Hause schon Opium. — Stat. praes.: Perityphlitis 
circ. T. 39,3, P. 84. Grosser, harter, schmerzhafter, nicht lluctuirender Tumor. — 
Verlauf, Complicationen: Nur 3 Tage Fieber—39,4. Tumor wird schnell kleiner. 

— Opium: 6 Tage Op. pur. p. dos. 0,015 pulv., im Ganzen 0,63. — Abführmittel: 
7. Tag Stuhl nach Eingiessung mit Oel; später Ricinusöl. — Sonstige Therapie: Eis¬ 
blase. Eis. Theo mit Cognac. Flüssige Diät; später Umschlag. 

J.-No. 350. 1892. Göhr, 28 J., Dienstmädchen, 6. März bis 23. April 1892, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 3. März 1892 mit Schmerzen in der rechten Unter¬ 
bauchgegend und Erbrechen. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. recid. T. 38,3. Ikte¬ 
rus. Schmerzhaftes, handbreites Exsudat oberhalb des Ligam. Poupart. Dämpfung. 

— Verlauf, Complicationen: 10 Tage Fieber—39,2. P. 108—140. Vorübergehend 
Dysurie (Kathct.). 19. Tag (24. März) leichtes Rccidiv. 3 Tage Fieber —40,1. Ex¬ 
sudat langsam resorbirt. - Opium: 9 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., p. die max. 
0,20, im Ganzen 1,16 und beim Rccidiv 1,05. — Abführmittel: 9. Tag Stuhl nach 
Eingiessung, später Karlsbader Mühlbrunnen. — Sonstige Therapie: 1 Tag absolute 
Diät. Eisblase; flüssige Diät, später hydrop. Umschlag. 
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J.-No. 814. 1892. Krüger, 14 J. ? Dienstmädchen, 9. August bis 1. Nov.. 1892, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 7. August 1892 mit Schmerzen in der rechten Unter¬ 
bauchgegend. Uebelkeit, Verstopfung. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. recid. 
T. 37,8, P. 80. Schmerzhafte Resistenz. — Verlauf. Complicationen: 15 Tage un¬ 
regelmässiges Fieber. 12. September leichtes Recidiv. — Opium: 14 Tage Op. pur. 
p. dos. 0,02 suppos., p. die max. 0,18, im Ganzen 1,26. — Abführmittel: 8. Tag 
spontan Stuhl. — Sonstige Therapie: 1 Tag absolute Diät, dann flüssige Diät. Bäder. 

J.-No. 288. 1893. Beyer, 25 J., Schlächtergeselle, 9. Febr. bis 8. April 1893, 
geheilt. — Anamnese: Erkrankt unter Leibschmerzen, Erbrechen, Verstopfung. — 
Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 37,2, P. 60. Grosser, sehr schmerzhafter Tumor. 

— Verlauf, Complicationen: 5 fieberfreie, dann 5 Fiebertage —39,4. Zunahme des 
Exsudates und der Schmerzen, ln der 3. Woche noch einmal stärkere Schmerzen. 
Tumor langsam kleiner. — Opium: 16 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 ptilv., p. die max. 
0,24, im Ganzen 1,93. — Abführmittel: 16. Tag spontan Stuhl; später Glycerin¬ 
spritzen und Eingiessung. — Sonstige Therapie: l l / 2 Tage absolute Diät. Eisblase. 
Flüssige Diät. 

J.-No. 449. 1893. Markwardt, 19 J., Dienstmädchen, 6. April bis 9. Juni 1893, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 4. April 1893: diffuse Lcibschmerzen, Erbrechen, Ver¬ 
stopfung. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 38,6. Empfindlichkeit besonders in 
der Typhlongegend. — Verlauf, Complicationen: 18 Tage Fieber —38,6. 10. April 

(5. Tag) deutliches Exsudat nachweisbar. — Opium: 9 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 
pulv., p. die max. 0,24, im Ganzen 4,72. — Abführmittel: 9. Tag spontan Stuhl; 
später Eingiessungen. — Sonstige Therapie: 1 Tag absol. Diät. Leibeisblase. Flüssige 
Diät. Bäder. 

J.-No. 623. 1894. Drechsler, 8 J., Knabe, 23. Mai bis 19. Juni 1894, geheilt. 

— Anamnese: Beginn 21. Mai 1894 mit Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, 
kein Erbrechen. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 37,6. Meteorismus. Schmerz¬ 
haftes, tiefliegendes Exsudat. — Verlauf, Complicationen: Fieberfreier Verlauf. Ex¬ 
sudat nimmt bis zum 28. Mai noch zu. — Opium: 12 Tage Op. pur. p. dos. 0,005 
pulv., p. d. max. 0,06, im Ganzen 0,375. — Abführmittel: 13. Tag spontan Stuhl; 
später Glycerinspritze. — Sonstige Therapie: Hydrop. Umschläge. Flüssige Diät. 

J.-No. 941. 1894. Obst, 17 J., Metallschleifer, 7. Scptbr. bis 24. Octbr. 1894, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 5. Sept. 1894 nach Genuss von unreifen Aepfeln mit 
Erbrechen, aufgetriebenem Leib, Urinbeschwerden. -- Stat. praes.: Perityphlitis circ. 
T. 37,8, P. 120. Leib diffus schmerzhaft. Resistenz in der Typhlongegend. Dysurie 
(Katheter). — Verlauf, Complicationen: Fieberfreier Verlauf, ln den ersten 8 Tagen 
viel Erbrechen. 17. Sept. apfelgrosses Exsudat, am 7. Oct. nichts mehr nachweisbar. 

— Opium: 12 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 suppos. - Abführmittel: 8. Tag spontan 
Durchfall; später Stuhl geregelt durch llicinusöl. — Sonstige Therapie: Leibeisblase. 
Eis. Flüssige Diät. 

J.-No. 1132. 1894. Kühne, 19 J., Maler, 17. Nov. bis 22. Dec. 1894, geheilt. 

— Anamnese: Früher schon zweimal Blinddarmentzündung. Beginn 15. Nov. 1894: 
Leibschmerzen rechts, Erbrechen, Durchfall. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. Ileus. 
T. 39,1, P. 120. Leib aufgetrieben. Oberhalb des rechten Ligam. Poupart. schmerz¬ 
hafter Tumor. — Verlauf, Complicationen: 4 Tage Fieber —39,1. 20. Nov. (4. Tag) 
Fäculentes Erbrechen. T. 36,5, P. 128. Campherölinjectionen. Magenausspülung. 
Leib darauf weicher. Puls und Allgemeinbefinden besser. — Opium: 4 Tage Op. 
pur. p. dos. 0,02 pulv., vom 4. Tage an nach Bedarf Morph, subcut. — Abführ¬ 
mittel: 4. Tag spontan dünner Stuhl: später Eingiessungen. — Sonstige Therapie: 
Leibeisblase. 4. Tag absolute Diät. Magenausspülung; später Umschlag. 7. De- 
cember Bäder. 
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J.-No. 422. 1895. Sichert, 40 J., Secretär, 20. März bis 30. März 1895, ge¬ 
heilt. — Anamnese: Erste Erkrankung 1884, 1885 und 1888 Recidive. Beginn 
19. März 1895 mit Leibschmerzen rechts, Erbrechen, Fieber. — Stat. praes.: Peri¬ 
typhlitis circ. recid. T. 38,9. Grosse, schmerzhafte Resistenz. — Opium: 6 Tage 
Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., im Ganzen 0,74. — Abführmittel: 7. Tag spont. Stuhl. 

— Sonstige Therapie: Eisblase. Flüssige Diät. 

J.-No. 745. 1895. Wegener, 13 J., Knabe, 6. Juli bis 27. August 1895, geheilt. 

— Anamnese: Beginn 29. Juni 1895: beim Baden plötzlich heftige Leibschmerzen, 
Erbrechen, Durchfall. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. recid. T.3 7,1, P. 104. Me¬ 
teorismus. Stranguric (Katheter). Schmerzhafter Tumor. — Verlauf, Complicationen: 
Infiltratio apic. pulm. dext. 2.-3. Woche leichte Temperatursteigerungen. 1. Aug. 
über dem Lig. Poup. dexir. noch ein hühnereigrosser, harter Tumor. 7. Aug. leichtes 
Recidiv (T. 38,5). Bei der Entlassung noch eine kleine Verdickung fühlbar. — 
Opium: 11 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv. — Abführmittel: 7. Tag spontan Stuhl, 
von da an regelmässig von selbst Stuhl. — Sonstige Therapie: Eisblase. Eis. 
Flüssige Diät; später nach Heinersdorf geschickt. 

J.-No. 412. 1896. Neumann, 31 J., Näherin, 11. März bis 25. Juni 1896, ge¬ 
heilt. — Anamnese: 1895 Ileotyphus. Beginn 10. März 1896 mit heftigen Leib¬ 
schmerzen, Erbrechen und Durchfall. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 37,5. 
Leib unterhalb des Nabels besonders druckempfindlich. Anfangs kein Tumor. — 
Verlauf, Complicationen: Fieberfreier Verlauf. Erst in der 2. Woche deutliches Ex¬ 
sudat auf der rechten Beckenschaufel. 25. Juni noch ganz kleine Verdickung. — 
Opium: 29 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv. und suppos., im Ganzen 1,86. — Ab¬ 
führmittel: 9. Tag Stuhl nach Eingiessung; später Glycerinspritzen. — Sonstige 
Therapie: Eisblase. Eis. Flüssige Diät. Jodpinselungen. Salzbäder. Umschläge. 

J.-No. 522. 1896. Höfs, 18 J., Arbeiterin, 17. April bis 2. Juni 1896, geheilt. 

— Anamnese: Immer verstopft. Beginn 14. April 1896: plötzlich heftige Leib¬ 
schmerzen, Erbrechen, Durchfall. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 38,7. Grosser, 
schmerzhafter Tumor. Verlauf, Complicationen: 14 Tage Fieber —38,9. 17. Mai 
Tumor noch hühnereigross, geht langsam zurück. — Opium: 10 Tage Op. pur. p. 
dos. 0,02 pulv., im Ganzen 0,72. — Abführmittel: 11. Tag spontan Stuhl, später 
Karlsbader Mühlbrunnen. — Sonstige Therapie: Eisblase. Eis. Flüssige Diät. 

J.-No. 211. 1896. Güntler, 21 J., Buchbinder, 16. Januar bis 17. Febr. 1896, 
geheilt. — Anamnese: Beginn 6. Jan. 1896: beim Arbeiten in gebückter Stellung 
plötzlich Schmerzen im Leib; Leib wird aufgetrieben, Verstopfung. 13. Januar Er¬ 
brechen. — Stat. praes.: Perityphlitis circ. T. 37,5. Meteorismus. Druckschmerz in 
der Nabelgegend; anfangs kein Exsudat. — Verlauf, Complicationen: 6 Tage leichtes 
Fieber —38,4. 20. Jan. Ileocoecalgegend etwas vorgewölbt. Dämpfung und tumor¬ 
artige Resistenz. — Opium: 8 Tage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., im Ganzen 0,54. — 
Abführmittel: 10. Tag Stuhl nach Glycerinspritze, öfters wiederholt. — Sonstige The¬ 
rapie: Eisblase. Eis. Flüssige Diät. 

J.-No. 999. 1896. Starke, 10. October bis 14. November 1896, geheilt. — 
Anamnese: Anfang August 1896 erste Erkrankung. Jetzt Beginn 8. October 1896: 
plötzlich starke Leibschmerzen, Erbrechen. — Stat. praes.: Perityphlitis cird. recid. 
T. 37,5, P. 80. Massiges Exsudat oberhalb des Lig. Poup. dcxtr. — Verlauf, Com¬ 
plicationen: Fieberfreier Verlauf. 4. Nov. Exsudat nicht mehr nachweisbar. — 
Opium: 6 Jage Op. pur. p. dos. 0,02 pulv., im Ganzen 0,40. — Abführmittel: 7. Tag 
Stuhl nach Glycerinspritze; später Eingiessungen. — Sonstige Therapie: Eisblase 
Eis. Flüssige Diät. 
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(Aus der med. Klinik des Herrn Gch.-Rath Prof. Riegel zu Giessen.) 

Ueber die Aikalescenz des Blutes. 

Von 

Dr. Kurt Brandenburg, 

Assistent der med. Klinik. 

Die Frage von der Blutalkalescenz bat in der letzten Zeit eine beson¬ 
dere Förderung dadurch erfahren, dass neue Methoden fiir den klinischen 
Gebrauch geschaffen wurden, welche eine erneute Bearbeitung des Themas 
anregten. 

Dennoch ist nicht zu leugnen, dass eine besondere Klärung der 
Frage dadurch nicht gewonnen worden ist, und dass vielmehr gewisse 
Widersprüche gegenüber den älteren Resultaten hervorgetreten sind, welche 
sich mit den bisherigen Anschauungen über den Gegenstand nicht ver¬ 
einbaren lassen. 

So galt es als eine Thatsache, dass die Verminderung der Alkales- 
eenz des Blutes die fieberhaften Proeesse bei den Infectionskrankheiten 
regelmässig begleite. Diese Herabsetzung der Alkalinität galt als der 
Ausdruck der Intoxioation und als einer in deren Gefolge auftretenden 
abnormen Bildung von sauren Stoffwechselproductcn. Für eine abnorme 
Säurebildung im Organismus sind bekanntlich im Fieber besonders 
günstige Bedingungen gegeben 1 ) und es sprechen dafür gewisse That- 
sachen, wie die vermehrte Ammoniak-Ausscheidung im Urin 2 ) und der 
Nachweis organischer Säuren, wie der Milchsäure im Blut. 

Dieser Lehre wurde eine Stütze dadurch genommen, dass neuerdings 
für fieberhafte Erkrankungen stark erhöhte Alkalesecnzwerthc gefunden 
wurden. Auch für andere Zustände wurden den früheren Hrfahrungen 
widersprechende Werthe ermittelt, so dass bei den weitgehenden Diffe- 

1) Vergl. besonders Minkowski, Archiv für experim. Pathologie und Pharma¬ 
kologie. Bd. 19. 

-1 Hallervorden, Archiv fiir exp. Pathol. und Pharmakol. Bd. 12. 
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renzen eine einheitliche Anschauung über die Frage ausserordentlich er¬ 
schwert wird. Da man andererseits der Blutalkalescenz bei den ver¬ 
schiedensten Zuständen, besonders bei den Intoxicationen und den Er¬ 
krankungen des Stoffwechsels eine gewisse Bedeutung in theoretischer 
und praktisch-therapeutischer Beziehung einräumen muss, so erscheint 
eine erneute Bearbeitung des Themas berechtigt. 

I. 

Für die quantitative Bestimmung der Alkalescenz im Blute hat man zwei ver¬ 
schiedene Methoden in Anwendung gezogen, einmal die directe Titration mit 
einer Säure unter Anwendung verschiedener Indioatoren, ferner die gasometrische 
Bestimmung des Kohlensäuregehaltes im Blute. 

Fr. Walther 1 ) und H. Meyer 2 ) gingen von der Ueberlegung aus, dass die 
Kohlensäure im Blute nur zu einem kleinen Theile frei, im wesentlichen aber an Al¬ 
kalien gebunden sei, und dass im Grossen und Ganzen eine Proportion zwischen 
Blutalkalescenz und Kohlensäuregehalt bestehe. II. Meyer hielt den Maassstab, den 
die Kohlensäure liefert, für überlegen demjenigen, den die directe Titration giebt. 
einmal aus technischen Gründen, andererseits, weil die kohlensäurebindende Function 
dos Blutalkali’s dessen vornehmste und physiologisch am Besten bekannte sei, wäh¬ 
rend wir die biologische Rolle des titrirten Alkali nicht kennen. 

Es lässt sich jedoch gegen die Kohlensäure-Methode einwenden, dass der Kohlen¬ 
säuregehalt im Blut nicht bloss von der Menge der darin enthaltenen Alkalien, son¬ 
dern auch von der Kohlensäurespannung in den Lungenalveolen abhängig ist, und 
dass diese letztere mit der äusserst labilen Athemmechanik schon physiologisch in 
weiten Grenzen schwankt 3 ), welche unter pathologischen Verhältnissen noch un¬ 
sicherer werden. Wohl wegen der Schwierigkeiten in der Ausführung der Methode 
sind die meisten Untersuchungen mit dein Thierexperiment ausgeführt [Geppert 4 ), 
Minkowski 3 )] und nur einzelne am Krankenbett [Kraus 6 ), K lern per er 7 )]. 

Die vorzugsweise von klinischer Seite in Anwendung gekommene Methode ist 
die directe Titration des Blutes mit einer Säure, welche von Zuntz 8 ) in- 
augurirt wurde, und von Landois 9 ) modificirt, und nach welcher Jaksch 10 ), 
Gräber 11 ), Peiper 12 ), Rumpf 13 ) arbeiteten. 

Die Landois-Jaksch’sche Methode der'genannten Autoren bestand darin, 
dass abgemessene Blutproben in Gemische von einem Neutralsalz mit verschieden 
verdünnten Weinsäurelösungen gegeben wurden, und mit Lakmus geprüft, welches 
Verdünnungsgemisch durch das zugesetzte Blut neutralisirt wurde. 

1) Fr. Walther, Archiv für exp. Pathol. und Pharmakol. Bd. 7. 

2) n. Meyer, Archiv für exp. Pathol. und Pharmakol. Bd. 17. 

3) Cohn stein, Virchow’s Archiv. Bd. 130. 

4) Geppert, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 2. 

5) Minkowski, 1. c. 

6) Fr. Kraus, Zeitschrift für Heilkunde. 1889. Bd. 10. 

7) Klemperer, Charite-Annalen. 1890. Bd. 15. 

8) Zuntz, Centralblatt für med. Wissenschaften. 1867. 51. 

9) Landois, Physiologie. 

10) v. .Jaksch, Zeitschrift für klin. Medicin. 1888. Bd. 13. 

11) Gräber, Zur klinischen Diagnostik der Blutkrankheiten. Leipzig 1888. 

12) Peiper, Virchow’s Archiv. Bd. 116. 1889. 

13) Rumpf, Centralblatt für innere Medicin. 1891. 
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Es ergeben sich für die normale Alkalescenz Werthe, welche bei den einzelnen 
Untersuchern innerhalb ziemlich enger Grenzen schwankten. Es entsprachen bei: 

Jakseh: 100 ccm Blut etwa 260—300 mg NaOH, 

Peiper und Rumpf: 100 ccm Blut etwa 182—213 mg NaOH. 

Uebereinstimmend wurde mit der Kohlensäure-Methode und mit der directen 
Titration eine Erniedrigung der Alkalescenz im Fieber festgestellt. 

Jaksch und Peiper fanden ferner eine herabgesetzte Alkalescenz bei den pri¬ 
mären und den secundären Anämien. Rumpf constatirte, dass bei diesen Zuständen 
Oie Alkalescenz um so mehr vermindert war, je stärker die Zahl der zeitigen Elemente 
und der Hämoglobingehalt und das specifische Gewicht herabgesetzt waren. 

Es ergab sich ferner eine erniedrigte Alkalescenz im Blute bei Nephritis und 
hebercirrhose und bei verschiedenen Consumptionszustiinden, wie besonders bei der 
Parcinomatose, wo man die mit beiden Methoden nachgewiesene Alkalescenzvermin- 
derung als einen Beweis für die Wirksamkeit toxischer Producte auffasste. 

Löwy l ) hat nun neuerdings dargethan, dass diese Methoden der Titration nur 
einen Theil des Blutalkalis geben, nämlich nur den im Plasma enthaltenen und einen 
Brucht-heil der in den rothen Blutkörperchen enthaltenen alkalischen Werthe, der 
je nach der Ausführung der Titration im einzelnen Falle wechselte. 

Er schlug daher vor, die rothen Blutkörperchen aufzulösen und das iackfarbene 
gemachte Blut mit n/ 25 Weinsäure gegen Lacmoid zu titriren. 

Die Titrationen, die mit dieser Methode von ihm und von anderen Bearbeitern 
ausgeführt wurden, ergaben wesentlich höhere Werthe für die normale Blutalkalescenz, 
als man sie früher gefunden hatte. 

Der Mittelwerth lag bei: 

Löwy etwa zwischen 450 und 500 mg NaOII für 100 ccm Blut, 

St rau ss 2 ) „ 300 „ 350 „ „ „ „ „ 

Caro 3 ) annähernd bei ... . 350 „ „ „ „ „ 

Bemerkenswerth und den früheren Erfahrungen widersprechend war es nun, 
dass Löwy 4 5 ) eine wesentliche Erhöhung der Blutalkalescenz im Fieber constatiren 
konnte; dieselbe stieg in einzelnen Fällen, wie bei einem septischen Fieber bis zu 
den enormen Werthen von 800—1000mg NaOH. Aehnlich hohe Werthe fand er beim 
Diabetes und Werthe von 600—700 mg bei der Anämie und im Gichtanfall. 

Die nachfolgenden Untersuchungen mit der Löwy-Zuntz’sehen Methode er¬ 
gaben im Ganzen nicht so hohe Zahlen bei pathologischen Zuständen; jedoch kam 
auch Strauss zu dem Ergebniss, dass bei den fieberhaften Processen und bei den 
bösartigen Neubildungen die Alcalescenz meist eine ausgesprochene Erhöhung gegen¬ 
über den Normaiwerthen aufwies. 

C. Sch ul tz-vS ch ult zenstein 6 ) arbeitete mit einer gänzlich verschiedenen 
Titrationsmethode. Sein Verfahren bestand darin, sehr kleine, stark verdünnte Blut- 
niengen, etwa 0,05 ccm mit einer sehr dünnen Normalsäure, n/500 Schwefelsäure, 
gegen einen ausserordentlich empfindlichen Indicator, eine ätherische Erythrosin¬ 
lösung zu titriren. 

Er fand als Mittelwerth für den Gesunden 620 mg NaOH in 100 ccm Blut. Auch 
er vermochte nicht für das Gesammtblut eine Abnahme der Alkalescenz im Fieber 
nachzuweisen. 


1) Löwy, Pflüger’s Archiv. 1894. 

2) Strauss, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 30. 1896. 

3) Caro, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 30. 1896. 

4) Löwy, Centralblatt für die mcd. Wissenschaften. 1894. 

5) C.Schultz-Sch u ltzenstein, Centralhl. f.d.med. Wissenseh. 1894. Bd.46. 
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Nach demselben Verfahren fand Karfunkel 1 ) dagegen bei fieberhaften Erkran¬ 
kungen meist verringerte Alkalescenzwerthe. Ebenso lagen bei Anämischen und 
Kachektischen die Werthe sehr niedrig, während sie bei Gicht und Diabetes nicht 
herabgesetzt waren. 

Es seien in diesem Zusammenhänge noch andere Methoden genannt, von 
Tauszk 2 ), von N. Berend 3 ) und von C. S. Engel 4 ), obschon die Autoren kli¬ 
nische Fragen in dem hier ausgeführten Sinne nicht behandelten. Sie empfehlen 
gleichfalls sehr kleine Blutmengen, 0,1—0,05 ccm Blut, welche sie mittelst einer 
Capillarpipette aus einer Stichwunde der Fingerkuppe entnahmen, und mit sehr dün¬ 
nen Säurelösungen gegen Lacmoid titrirten. Der Normalwerth für Erwachsene lag bei 
N. Bohrend zwischen 460 und 500 mg NaOH für 100 ccm Blut, bei C. S. Engel 
zwischen 426 und 533 mg NaOH. Auf gewisse Nachtheile dieser Methoden werden 
wir im folgenden Capitel des Näheren eingehen. 

v. Limbeck und Steindler 5 ) bedienten sich der von Limbeck angegebenen 
Coagulationsmethode, durch welche die säurebindenden Eiweisskürper ausgeschaltet 
und die Alkalien allein in ihrem quantitativen Verhalten bestimmt wurden. Sie fan¬ 
den für den Gesunden Werthe, welche etwa bei 220 bis 240 mg NaOH lagen. 

Aus ihren Untersuchungen ergab sich, dass im Fieber zwar keine Erhöhung, 
aber auch keine Erniedrigung der Blutalkalescenz nachzweisen war, und dass im 
Fieber gleichsinnige Schwankungen der Alkalescenz des Gesammtblutes und annähernd 
innerhalb der gleichen Grenzen bestanden, w r ie bei Gesunden, leicht Kranken und 
nicht fiebernden Patienten. 

II. 

Bevor wir auf die von uns angewendete Methode der Titration des 
näheren eingehen, seien einige kritische Bemerkungen zur Frage der Blut¬ 
titration vorangeschickt. 

Wie erwähnt, waren seiner Zeit von H. Meyer gegen das Prineip 
der directen Titration des Blutes Bedenken erhoben worden, welche sieh 
zu einem Theil auf technische Schwierigkeiten bezogen. Die damals ge¬ 
machten Einwände bestehen bei der jetzigen Methode nicht mehr zu 
Hecht. Es sind bei dem zur Anwendung gekommenen Verfahren die 
Schwierigkeiten überwunden, welche in der amphoteren Reaction der 
Phosphate auf Lacmus, der Eiweisskörper und der Amidosäuren lagen, 
und welche die Zähigkeit des Blutes, dessen Eigenfarbe und die ent¬ 
weichende Kohlensäure dem scharf erkennbarem Eintritt der Endrcaction 
entgegenstellten. 

Dennoch darf nicht vergessen werden, dass die gegen Lacmoid 
titrirt-e, empirisch festgestellte Alkalescenz keine absolute Grösse ist, 

1) Karfunkel, Münchener med. Wochenschrift. 1896. 29. 

2) Tauszk, Klinische Methode zur Bestimmung der Alkalinität des Blutes. 
Ungarisches Archiv für Medicin. 1895. 

3) N. Berend, Ueber eine neue klinische Methode zur Bestimmung der Blut¬ 
alkalescenz und über Untersuchungen der Blutalkalescenz bei Kindern. Zeitschrift 
für Heilkunde. Bd. 17. 

4) C. S. Engel, Zur klinischen Bestimmung der Alkalescenz des Blutes. Ber¬ 
liner klin. Wochenschrift. 1898. 14. 

5) v. Limbeck und Steindler, Centralblatt für innere Medicin. 1895. 27. 
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sondern nur eine Function des zur Bestimmung angewendeten Indicators. 
Bekanntlich ist das Blut, wie schon sein Gehalt an freier Kohlensäure 
besagt, eine hypothetisch saure Flüssigkeit 1 ), und es ist nicht bekannt, 
inwieweit es für seine biologischen Aufgaben von Wichtigkeit ist, in 
welchem Grade dasselbe auf Lacmus oder Lacmoid alkalisch reagirt. 

Die alkalischen Werthe, deren Summe austitrirt wird, sind im ein¬ 
zelnen in ihrer chemischen und biologischen Bedeutung nur unvollkommen 
bekannt. Unter pathologischen Verhältnissen wird eine Verwerthung der 
Ergebnisse ganz besonderen Schwierigkeiten begegnen. 

Eine gewisse Deutung wird unseres Erachtens ermöglicht, wenn in 
jedem einzelnen Falle neben der klinischen Beobachtung eine eingehen¬ 
dere Untersuchung des Blutes vorgenommen wird. Dazu eigneten sich 
bei der vorliegenden Frage zwei Wege vornehmlich, die Trockenrück¬ 
standsbestimmung nach der von E. Grawitz 2 ) oder von Stintzing und 
Gumprecht 3 ) angewendeten Methode, oder die Bestimmung des Stick¬ 
stoffs im Blute nach dem Principe der Jaksch’schen Methode 4 ). 

Nach Möglichkeit wurde bei der Blutentnahme die gleiche Tageszeit 
festgehalten, zwischen 11 und 1 Uhr Vormittags, vor der Hauptmahlzeit. 

Für die Gleichmässigkeit und die Genauigkeit der Resultate halten 
wir cs für unerlässlich, niemals zu kleine Blutmengen zu titriren. 
Denn selbst bei der Verwendung grösserer Mengen Blutes zur Titra¬ 
tion und einer concentrirteren Säurelösung als Löwy benutzte, bleibt 
eine gewisse Unsicherheit in der Bestimmung der Endreaction bestehen. 
Der Farben Umschlag vom Blau zum schmutzig Blaugrün und schliess¬ 
lich zur ersten Spur von Rosafärbung ist ein so allmäligcr, dass der 
subjectiven Beeinflussung auch bei monatelanger Uebung ein gewisser 
Spielraum innerhalb enger Grenzen gelassen wird. Diese störenden Mo¬ 
mente, welche zu einem Theil durch die Gegenwart des Blutfarbstoffs 
und durch das Verhalten des Lacmoidpigments zu den Alkalieiweiss¬ 
verbindungen des Blutes bedingt werden, treten bei der Verwendung 
stark verdünnter Säuren und kleiner Blutmengen noch störender hervor. 
Jedenfalls sahen Wir uns genöthigt, wollten wir besonders unter patho¬ 
logischen Verhältnissen einigermaassen befriedigende Resultate gewinnen, 
von den Titrirungon kleiner Blutmengen, wie sie Schultz-Schultzen¬ 
stein, Berend und Engel empfohlen, abzusehen. 

Die Eröffnung der Vene ist nicht zu umgehen. Bei derselben ist, 
mag man sich einer Lancette oder einer Hohlnadel bedienen, jede stärkere 
Stauung im Arm zu vermeiden und nur eine leichte Compression mit 
der Hand am Oberarm gestattet. 

1) Maly, Wiener Sitzungsber. der Akademie der Wissenschaften. 1882. 95. 

2) Grawitz, Pathologie des Blutes. 189C. Zeitschr. für klin.Medicin. Bd.21. 

3) Stintzing und Gumprecht, Archiv für klin. Medicin. Bd. 53. 

4) v. Jaksch, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 23. 
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Das aus der Vene spritzende Blut wurde in hohen graduirten Rea- 
gensgläsem aufgefangen, welche 30 ccm enthielten und mit 10 ccm 
0,2proc. Ammonoxalatlösung beschickt waren. Es wurden 5—8 ccm Blut 
aufgefangen, vertheilt, und nach dem Ablesen mit Ammonoxalatlösung 
auf 30 ccm aufgefüllt. Von der Verdünnung wurden jedesmal 10 ccm 
titrirt, welche 2—3 ccm Blut entsprachen. Als Indicator verwendeten 
wir Lacmoidpapier, welches wir nach der uns von Herrn Löwy freund- 
lichst ausführlich mitgetheilten Vorschrift aus japanischem Seidenpapier 
hcrstcllten. Die Farbe war eine dunkel-fliederfarbene. Die Empfindlich¬ 
keit des Papiers war so gewählt, dass ein Tropfen von einer Verdünnung, 
welche in einem Liter Wasser 3 emm n /io -Weinsäure enthielt, einen 
deutlichen rothen Fleck machte. 

Wir zogen die n/ 10 -Weinsäure der n/ 25 -Weinsäure vor, denn bei der 
letzteren musste eine kleine Differenz durch die Berechnung wesentlich 
erhöht werden, während andererseits auch mit n/ 10 -Lösung mit einer auf 
Va o ccm genau ablesbaren Bürette scharf eingestellt werden konnte. 
Ausserdem machen sich bei der dünneren Säure die Missstände recht 
störend bemerkbar, welche schon bei Verwendung der n/ 10 -Weinsäure 
nachweisbar sind. 

Es hat nämlich der Lacmoidfarbstoff selbst einen ziemlich stark 
sauren Charakter. So ist eine auf Phenolphthalein oder Rosolsäure ein¬ 
gestellte n/ 10 -Weinsäure bei Verwendung von Lacmoid nicht mehr Aequi- 
valent einer n /io -Natronlauge. Für unser etwa neutrales Lacmoidpapier 
brauchen 10 ccm n/ 10 -Lauge fast 11 cm n/ 10 -Weinsäure zur Neutralisation. 
Dieses Verhalten dos Lacmoid ist des genaueren in der unter Röhmann’s 
Leitung angefertigten Arbeit von Spitzer 1 ) untersucht worden. 

Noch störender macht sich der saure Charakter des Lacmoidfarb- 
stoffes geltend bei der Titration von Lösungen, welche Amidosäuren 
und besonders Eiweisse enthalten. Die Bindung zwischen den basischen 
Gruppen des Eiweissmoleküls und dem Indicator macht sich bereits 
bei der Rosolsäure geltend, wesentlich mehr aber beim Lacmoid. Es 
werden z. B. in einer 1,4 proc. Eiweisslösung 10 ccm n /io -Natronlauge 
erst von 13,5 ccm n/ 10 -Weinsäure neutralisirt. — 

Wie die Eiweisse reagiren noch andere im Blut nur spurenweise vor¬ 
kommende organische Körper auf Lacmoid, so z. B. der Harnstoff, ln 
kleinster Spur alkalisch reagirt auch die zum Auffangen benutzte 
Ammonoxalatlösung wohl in Folge der Zerlegung des Ammonsalzes durch 
die Lacmoidsäure. Jedoch werden die sämmtlichen Factoren, aus deren 
Summation sich die Alkalescenz zusammensetzt, in der Reactionsfähig- 
keit gegen Lacmoid erheblich übertroffen von den Diphosphaten und den 
Carbonaten, den eigentlichen Trägern der Alkalescenz. 

1) Spitzer, PlÜiger’s Archiv. Bd. f>0. 1891. 
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ßei den genannten Schwierigkeiten in der Verwendung des Lacmoid, 
besonders bei seinem Verhalten zu den Eiweissen, war es angezcigt, unter 
den Methoden zur näheren Bestimmung der Blutbeschaffenheit in den 
einzelnen Fällen die Stickstoffbestimmung zu wählen. 

Wir verfuhren bei derselben etwas anders wie Jaksch: Das Blut 
wurde, wie bei der Alkalesccnzbestimmung, in graduirten Reagenzröhren 
aufgefangen, welche bis 10 ccm mit einer etwa 1 proc. Natriumoxalat- 
Lösung gefüllt waren, so dass die Gerinnung verhindert, wurde. Von dem 
verdünnten gleichmässig vertheilten Blut wurden je zwei Proben nach 
Kjeldahl verbrannt. 

In derselben Weise wurde die Alkalescenz und der Stickstoffgehalt 
des Blutserums bestimmt, welcher von einer im Gläschen der Gerinnung 
überlassenen Blutprobe abpipettirt wurde. Es wurde vermieden Serum 
zu verarbeiten, welches durch gelösten Blutfarbstoff gefärbt war, wenn 
es auch in pathologischen Fällen nicht immer zu umgehen war. 

III. 

Bei der Art der angewendeten Methode konnte nur eine beschränkte 
Zahl von Fällen zur Untersuchung herangezogen werden. 

1. Normale Zustände. 

Ile., gesunder, 22jübriger Mann. 

Ges.-Blut: Alkal. 342 mg Serum: Alkal. 167 mg 

N-Geh. 3,65 pCt. N-Geh. 1,5 pCt. 

Ma., Gesunder, 35jähr. Mann. Abgelaufener Muskelrheumatismus. 

Ges.-Blut: Alkal. 349 mg Serum: Alkal. 172 mg 

N-Geh. 3,5 pCt. 

To., 24jähr. Mann. Leichter Spitzenkatarrh. 

Ges.-Blut: Alkal. 361 mg Serum: Alkal. 189 mg 

N-Geh. 3,66 pCt. N-Geh. 1,6 pCt. 

Iln., 42jähr. Mann. Diabetes, leichte Form; bei massiger Kohlehydratenlziehung 
1,2 pCt. Zucker im Urin. Keine starke Polyurie. 

Ges.-Blut: Alkal. 375 mg Serum: Alkal. 179 mg 

N-Geh. 3,56 pCt. 

I nter die normalen Zustände wurden eingereiht ein Fall von Dia¬ 
betes und ein Fall von Spitzenkatarrh, welche beide sowohl in der Al¬ 
kalescenz wie im N-Gehalt des Blutes der Norm entsprechende Ver¬ 
hältnisse zeigten. Der Stickstoffgehalt des Blutes schwankte bei Ge¬ 
sunden zwischen 3,4 und 3,7 pCt. 

Die Alkalescenz lag bei denjenigen Individuen, die sowohl klinisch 
als auch nach dem N-Gehalt im Blute als Gesunde gelten mussten, in¬ 
nerhalb von 330 mg NaOlI und 370 mg NaOll für 100 ccm Blut. Der 
Stickstoffgehalt des durch spontane Gerinnung gewonnenen Blutserums 
schwankte zwischen 1,3 pCt. und 1,6 pCt., die Alkalescenz lag zwischen 
160 rag und 190 mg für 100 ccm Serum. 
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Die Höhe der Alkalescenz entsprach etwa den von Strauss und 
von Caro nach der Löwy’schen Methode gewonnenen Mittelwerthen. 
Die von Löwy selbst gefundenen hohen Werthe wurden nicht erreicht. 
Der Stickstoffgehalt im Blut und im Serum entsprach den von Jak sch 
ermittelten Zahlen. 

Titrirungen des Blutserums gegen Lacmoid sind von Limbcck 
und Steindler ausgeführt worden mit n/ 10 -Salzsäure. Sie fanden wesent¬ 
lich höhere Werthe für die Alkalescenz desselben-, nämlich von 224 bis 
372 mg NaOH. Möglicherweise lag der Grund für die Differenz in der 
Beschaffenheit des Indicators; ohne Belang ist es, ob man zur Titration 
des Serum n /io -Salzsäure oder n/ 10 -Weinsäure verwendet, da beide Säuren 
fast die gleichen Alkaleseenzwerthe haben. 

Jugendliche Individuen hatten ein eiweissärmeres Blut und eine nie¬ 
drigere Alkalescenz als Erwachsene. 

Bei der wiederholten Prüfung an derselben Person war die Alka¬ 
lescenz meist nur wenig verschieden. Jedoch in einzelnen Fällen war 
die Differenz ohne erkenntliche Ursache nicht unbedeutend, und dieser 
Umstand weist darauf hin, dass bei den Versuchen, die Alkalescenz durch 
verschiedene Mittel zu beeinflussen, eine gewisse Vorsicht in der Beurthei- 
lung geboten ist. 


An., 15jähr. gut entwickelter Knabe. Abgeheiltes Ekzem. 

Ges.-Blut: Alkal. 294 mg Serum: Alkal. 183 mg 


N-Goh. 2,98 pCt. N-Geh. 1,18 pCt. 

Derselbe. 2 Tage später. 

Ges.-Blut: Alkal. 308 mg Serum: Alkal. 199 mg 

N-Geh. 2,97 pCt. N-Geh. 1,23 pCt. 

Sehr., 19jähr. kräftiger junger Mensch. Abgelaufene acute Nephritis, die vor 
4 Wochen mit Oedemen und starker Albuminurie angefangen hatte. Zur Zeit nur 
noch leichte Nucleoalbuminurie. Therapie: Bettruhe, Milchdiät. 

Gcs.-Blut: Alkal. 360 mg, N-Geh. 3,21 pCt, 

Derselbe. Nach 2 Tagen. 

Ges.-Blut: Alkal. 319 mg Serum: Alkal. 169 mg 

N-Geh. 3,19 pCt. N-Geh. 1,3 pCt. 


Es wurde in einzelnen Fällen untersucht, ob eine Acnderung der 
Blut alkalescenz durch die Medication bewirkt worden war. Aus 
naheliegenden Gründen konnte bei diesen Untersuchungen nicht mit 
der Reinheit eines Experiments gearbeitet und nicht immer störende Ein¬ 
flüsse ausgeschaltet werden. Zur Prüfung kam das Schwitzbad', sowie 
das Salicyl und Chinin in den therapeutisch angewendeten Dosen, jedoch 
ohne eindeutiges Resultat. Das Chinin verursachte in zwei Fällen eine 
auffallende Steigerung, die sich aber als nicht, constant erwies. 

Ao., 24jähr. Mann. Leichter Spitzenkatarrh. 

Ges.-Blut: Alkal. 361 mg, N-Gehalt 3,66 pCt. 

Derselbe. Nach 2tägigem Gebrauch von Chinin snlf. 0,3, 3mal tagt. 

Ges.-Blut: Alkal. 480 mg, N-Gch. 3,41 pCt. 
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We., 52jähr. Mann. Diabetes mittelschwerer Form; bei massiger Kohlehydrat- 
Entziehung 4 pCt. Zucker im Urin. Urin 3—4 L. pro die. 

Ges.-Blut: Alkal. 371 mg, N-Gch. 3,55 pCt. 

Derselbe. Nach 3tägigem Gebrauch von Chin. sulf. 0,5, 3mal tägl.: 

Ges.-Blut: Alkal. 403 mg, N-Geh. 3,68 pCt. 

Kl., 32jähr. Mann. Radialislähmung, gleichzeitig Achylia gastrica ohne beson¬ 
dere Beschwerden. Nach mehrwöchigem Gebrauch von Natr. salicyl. 3 g pro die: 
Ges.-Blut: Alkal. -, N-Geh. 3,2 pCt. 

Derselbe. Nach 2tägigem Gebrauch von Chin. sulf. 0,5, 3mal tägl.: 

Ges.-Blut: Alkal. 315 mg, N-Geh. 3,07 pCt. 

Br., 15jähr. junger Mensch. Abgeheilte acute Nephritis. Urin seit 4 Tagen eiweiss¬ 
frei. Nach einstündigem starken Schwitzen: 

Ges.-Blut: Alkal. 323 mg Serum: Alkal. 243 mg 

N-Geh. 3,04 pCt. N-Geh. 1,6 pCt. 

Derselbe. Nach "»tägigem Gebrauch von Chin. sulf. 0,5, 3mal tägl.: 

Ges.-Blut: Alkal. 339 mg Serum: Alkal*. 239 mg 

N-Geh. 3,1 pCt. N-Geh. 2,2 pCt, 


2. Veränderurigen der Alkalescenz. 

Eine Reihe von Erkrankungen ging mit Alkalescenzerniedrigung 
einher. Regelmässig fand sich herabgesetzte Alkalescenz bei den ver¬ 
schiedenen secundären und primären Anämien. 

Schl., 26jähr. Mann. Pseudoleukämie. Stark vergrösserte Leber und Milz, 
universelle erhebliche Lyniphdrüsenschwellungcn. Rothe Blutkörperchen 2,5 Mi 11., 
farblose Blutkörperchen 30000. Zur Zeit im Krankheitsprocess eine vorübergehende 
Besserung und gutes Allgemeinbefinden. 

Ges.-Blut: Alkal 239 mg Serum: — 

N-Geh. 2,24 pCt. N-Geh. 0,93 pCt. 

Perniciösc Anämie. Kö., 35jahr. extrem blasser Mann, von relativ gutem Fett¬ 
polster. Rothe Blutkörperchen 1,2 Mill., farblose 12000 im cmm. Zahlreiche kern¬ 
haltige rothe Elemente und Poikilocyten. Irgend eine Ursache für die schwere Blut- 
degeneration nicht zu finden. 

Ges.-Blut: Alkal. 226 mg, N-Geh. 1,9 pCt. 

Actinomykose der Unterleibsorgane. Die Bauchdecken weit unterminirt von 
Fisteln, die mit einem Leber- und mit einem Milzabsccss in Verbindung stehen. 
8chm., 24jähr. extrem blasser und abgemagerter Mann. 8 Tage ante exitum: 

Ges.-Blut: Alkal. 202 mg Serum: Alkal. - 

N-Geh. 1,23 pCt. N-Geh. 0,96 pCt. 

Ri., 43jährige Wöchnerin, bei der in der Gravidität eine schwere Anämie mit 
leichter Albuminurie entstanden war. 

Ges.-Blut: Alkal. 212 mg, N-Geh. 2,08 pCt, 

Bei den Anämien war der Eiweissgehalt im gesunden Blut und im 
Serum mehr oder weniger erheblich herabgesetzt. Es handelte sich 
demnach um eine alle Theile betreffende Verwässerung des Blutes und 
um eine stärkere Herabsetzung des Eiweissbestandes, der sieh besonders 
auf die geformten Elemente berechnete. 

Die Alkalescenzerniedrigung fand sich gleichmäßig bei sämmtlichen 
hallen und änderte sich gleichsinnig mit dem Abfall des N-Gehaltes im 
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Gesamnitblut. Man muss für diese Fälle die niedrige Alkalescenz 
ebenso wie den verringerten Ei weissbestand im Blute als den Aus¬ 
druck der Blutverdünnung und der Verarmung an festen Bestand¬ 
teilen, besonders an Eiweissverbindungen auffassen. 

Anämische Individuen lassen unter Umständen eine erheblichere 
Herabsetzung der Alkalescenz vermissen. So kann die Blutverdünnung 
bei den kachektischen Zuständen der Tuberculösen und Carcinomatösen 
bis zu einem gewissen Grade verdeckt werden, sobald gewisse Complica- 
tionen, wie starke Wasserverlustc oder Herzinsufficienz sich hinzugesellen. 

Fl., 54jähr. blasse Frau mit starker Cyanose, Dyspnoe, Oedemen der abhängigen 
Körpertheile. Als Ursache der Herzinsufficienz fand sich bei der Autopsie eine tu- 
berculöse Pericarditis, ausgehend von einer verkästen Bronchialdrüse und Obliteration 
des Herzbeutels. 

Ges.-Blut: Alkal. 287 mg, N-Geh. 3,05pCt. Rothe Blutkörperchen 5 Millionen. 

Eine ausgesprochene Alkalcscenzerhöhung wurde seltener ge¬ 
funden als die Erniedrigung. Wir begegneten derselben bei Fällen von 
einfachem katarrhalischen Icterus, wo keine besondere complici- 
rende Ernährungsstörung vorlag. 

Die., 17jähr. junger Mann von ziemlich schwächlichem Körperbau und massigem 
Ernährungszustände. Seit zwei Wochen gelbsüchtig. Icterus auf dem Höhestadium. 
Im Urin geringe Nucleoalbuminurie. 

Ges.-Blut: Alkal. 400 mg Serum: Alkal. 190 mg 

N-Geh. 3,96 pCt. N-Geh. 1,54 pCt. 

Br., 18jähr. Dienstmagd, kräftig, massig ernährt. Abklingender Icterus, der vor 
drei Wochen mit ziemlich heftigen Allgemeinerscheinungen und Fieber eingesetzt hatte. 

Ges.-Blut: Alkal. 384 mg Serum: Alkal. — 

N-Geh. 3,7 pCt. N-Geh. 1,44 pCt. 

Das Blut der ictcrischcn Kranken zeigte einen erhöhten N-Werth 
für das Gesamnitblut; für das Blutserum fehlte die Steigerung. Das 
Blut hatte also eine Concentrationszunahme erfahren, welche im Wesent¬ 
lichen verursacht wurde durch die Vermehrung desjenigen Eiweissantheils, 
der sich auf die geformten Elemente berechnete. Die Bluteindickung beim 
gastro-duodenalen Icterus ist ein anscheinend ziemlich regelmässiger Be¬ 
fund. Sie ist wiederholt nachgewiesen worden durch die Vermehrung 
der Zahl der rotlicn Blutkörperchen [v. Limbeck')], durch die Erhöhung 
des Trockenrückstandes [v. Noorden 2 )) und durch die Steigerung des 
specifischcn Gewichts [Siegl 3 ), Grawitz 4 )]. 

Die Erhöhung der Alkalescenz in den Fällen von Icterus 
dürfte im Wesentlichen als der Ausdruck der Bluteindickung 
aufzufassen sein. 

1) v. Uimbeck, Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes. 1892. 

2) v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. 

3) Siegl, Wiener klin. Wochenschrift. 1891. 

4) Grawitz, Pathologie des Blutes. 1896. 
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Aus den Untersuchungen von Jakseh 1 ) geht hervor, dass der St.ick- 
sioffgehalt des Blutes, auf Eiweiss berechnet, eine Zahl ergiebt, die den 
Trockenrückstand beinahe erreicht. Der Stickstoffgehalt giebt fast regel¬ 
mässig dieselben Schwankungen wie der Trockenrückstand, so dass er 
einen Maassstab für die Blutconcentration ebenso wie dieser darstellt. 

In den von uns angeführten Fällen war ein gleichsinniges Schwanken 
iles Stickstoffgehaltes und der Alkalescenz fast regelmässig zu consta- 
tiren, und dadurch wurden gewisse Schlussfolgerungen gegeben. 

Aus dem im Capitel II dargestellten Verhalten des Lacmoidfarb- 
stoffes zu den Eiweisskörpern ging hervor, dass bei der Titration des 
Blutes mit diesem Indicator stets die Eiweisse mitbestimmt werden, und 
dass daher die Eiweissmengen im Blute die Höhe der Alkalescenz nicht 
unerheblich beeinflussen. 

Dennoch dürften die gleichmässigen Schwankungen des Eiwciss- 
cehaltes im Blute und der Alkalescenz dadurch allein nicht erklärt 
werden. An den angeführten Fällen war vielmehr unverkennbar die 
Abhängigkeit der Alkalescenz von der Blutconcentration. Wei¬ 
terhin war es nicht unwahrscheinlich, dass das Alkali in einer beson¬ 
deren engeren Bindung mit den Eiweissen im Blute circulirte. 


Alkalescenz im Fieber. 

Eine gesonderte Stellung nahmen in unseren Versuchen die acuten 
Infeetioncn dadurch ein, dass sich hier kein einheitliches Resultat ergab, 
sondern bald eine Erniedrigung, bald normale und etwas er¬ 
höhte Werthe gefunden wurden. 

Die Unterschiede erklären sich durch den verschiedenen Charakter 
der acuten Infectionen im Allgemeinen und durch den verschiedenen 
'erlauf der Erkrankung im einzelnen Falle. Aus diesen Gründen er¬ 
schien cs von vornherein unwahrscheinlich, dass sich beim fieberhaften 
Process als solchen ein einheitliches Verhalten der Blutzusammcnsetzung 
und damit auch der Alkalescenz finden würde. 

Le., 24jähr. Mann. Typhus abdominalis, Ende der 2. Woche. Starke Benom¬ 
menheit, sehr hohe Temperaturen (41°), reichliche dünnflüssige Entleerungen. Zwei 
Tage ante exitum: 

Ges.-Blut: Alkal. 381 mg Serum: Alkal. 175 mg 

N-Geh. 3,38 pCt. N-Geh. — 

Boi., 27jähr. Mann. Typhus abdominalis, Mitte der 2. Woche. Relativ gutes 
Allgemeinbefinden. Sonsorium frei, Temperaturen bis 39,9. 3—4 breiige Entlee¬ 

rungen täglich. Geheilt entlassen. 

Ges.-Blut: Alkal. 299 mg Serum: Alkal. 151 mg 

N-Geh. 2,95 pCt. N-Geh. 1,1 pCt. 


lj v. Jakscli, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 23. 1891. 

Zeinchr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. 3 u. 4. 
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Ho., 32jähr. Mann. Typhus abdominalis, Ende der 3. Woche. Gutes Allge¬ 
meinbefinden. Morgendliche Remissionen. 

Ges.-Blut: Alkal. 280 mg, N-Geh. 2,82 pCt. 

Septico-pyaemia infolge von einem Beckenabscess bei einem kräftigen 50jähr. 
Manne. Seit 3 Wochen täglich Schüttelfröste mit Temperatursteigerungen bis zu 40,5. 

5 Tage ante exitum: 

Ges.-Blut: Alkal. 258 mg Serum: Alkal. 147 mg 

N-Geh. 2,5 pCt. N-Geh. 0,95 pCt. 

Bei den Fällen von Typhus war die Alkalescenz in einem Falle 
etwas erhöht, in den andern etwas erniedrigt; bei der Pyämie war sie 
herabgesetzt. 

Ein gleichsinniges Schwanken mit dem Eiweissgehalt bezw. mit der 
Blutconcentration liess sich auch in diesen Fällen unschwer erkennen. 
Bei dem Eiterfieber war der N-Gehalt des Blutes ein besonders niedriger, 
während in den untersuchten Fällen von Typhus die Verwässerung des 
Blutes eine geringere war oder fehlte. 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass hier wie in ähnlichen Fällen der 
Wasserverlust vom Körper durch die Diarrhöen bis zu einem gewissen 
Grade die Verarmung des Organismus an Eiweiss und an Alkali-Ei weiss- 
Verbindungen compensirte, welche in Folge der unzureichenden Fieber¬ 
diät, der Infection u. s. w. zu erwarten war. Aehnliche compensirendc 
Momente, |die in einem entgegengesetzten Sinne wie die Unterernährung 
und die toxische Consumption wirken, dürften in anderen Zuständen 
gegeben sein in einer Herzschwäche, in einem begleitenden Icterus, in 
copiösem Erbrechen oder sonstigen Wasserverlusten. Es ist daher bei 
der Untersuchung des Blutes im Fieber von Wichtigkeit: die klinische 
Beobachtung im einzelnen Falle und die Orientirung über die 
Concentration neben der Alkalescenzbestimmung. 

Bei den fieberhaften Erkrankungen war weder die Erhöhung noch 
die Erniedrigung der Alkalescenz eine regelmässige Begleiterscheinung. 
Wo sich eine herabgesetzte Alkalescenz fand, bestand gleichzeitig ein 
verringerter Stickstoffgehalt. Sie war daher eine Folge der verschlech¬ 
terten Blutmischung durch Eiweissverlust bezw. durch Aufnahme von 
Wasser. Eine Blutsäuerung, etwa durch abnorme Stoffwechselproductc 
von saurem Charakter und Bindung des Blutalkalis durch dieselben, lässt 
sich aus einer Alkalescenzerniedrigung allein kaum erschliessen. 

Eine Gruppe von Erkrankungen, bei denen nach früheren Angaben 
[v. Jaksch 1 ), Peiper 2 ), v. Limbeck 3 )] eine erhebliche Herabsetzung 
der Blutalkalescenz zu erwarten ist, sind: 


1) v. Jaksch, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 23. 1891. 

2) Peiper, Virchow’s Archiv. Bd. 116. 1889. 

3) v. Limbeck, Archiv für exp. Pathol. und Pharmakol. Bd. 30. 
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Die urämischen Zustände der Nierenkranken. 

Go., 16jähr. kräftiger junger Mensch. Acute parenchymatöse Nephritis, die 
vor 10 Tagen eingesetzt hatte; starkes Oedem des Gesichts und der Unterschenkel, 
Hydrothorax. Urinmenge vermindert, starker Eiweissgchalt (4pM.), reichlich Cylinder, 
Epithelien, rothe Blutkörperchen und Leukocyten. 

Ges.-Blut: Alkal. 354 mg Serum: Alkal. 147 mg 

N-Geh. 3,02 pCt. N-Geh. 0,93 pCt. 

Th., 32j. Mann. Schrumpfniere im letzten Stadium, beginnende Compensations- 
störung,Herzbeschwerden, Unruhe; Oedeme fehlen. Diurese nichtbesondersvermindert. 

Ges.-Blut: Alkal. 238 mg Serum: Alkal. — 

N-Geh. 2,2 pCt. N-Geh. 1,4 pCt. 

Kl., 49jähr. Mann. Schrumpfniere, Urämie. 4 Tage ante exitum leichte Oedeme, 
Diurese sehr gering. 

Ges.-Blut: Alkal. 198 mg Serum: Alkal. 182 mg 

N-Geh. 2,3 pCt. N-Geh. 1,3 pCt. 

Bei dem Fall von acuter parenchymatöser Nierenentzündung lagen 
die Alkalescenzwerthe innerhalb der normalen Grenze, und eine erheb¬ 
lichere Blutverdünnung war nicht vorhanden. 

Besonderes Interesse haben die Fälle von Schrumpfniere im Stadium 
der Corapensationsstörung. Der Eiweissgehalt des Gesammtblutes war 
erheblich erniedrigt, der Eiweissgehalt des Serum dagegen normal. Daraus 
folgt, dass die Ursache für die Eiweissverarmung des gesammten Blutes in 
diesem Stadium der Erkrankung nicht lag in einer Verwässerung des Blutes, 
da das Serum normale Concentration zeigte; der Eiweissverlust musste 
im Wesentlichen bezogen werden auf die geformten Elemente des Blutes. 

Die Blutalkalescenz war bei dem Fall von Urämie gegen die 
Norm erheblich herabgesetzt und niedriger, als sich im Ver¬ 
gleich zum Eiweissgehalt und zur Blutconcentration erwarten 
Hess. Die Alkalescenzwerthe für das gesammte Blut und lür das Blut¬ 
serum lagen in fast gleicher Höhe. 

Es bestand danach bei der Urämie eine abnorme Alkalescenzernie- 
drigung, welche sich durch die Verarmung des Blutes an Eiweisssubstanzen 
und durch eine Blutverdünnuug allein nicht erklären liess. Mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit durfte man annehmen, dass sie zustande 
gekommen ist durch eine einseitige Verarmung des Blutes an Alkalien, 
welche besonders die geformten.Elemente betroffen hatte. Weiterhin war 
der Schluss nicht unberechtigt, dass in diesem Falle eine Bindung der 
alkalischen Affinitäten durch saure Moleküle aus den Umsatzproducten 
des Stoffwechsels eingetreten war, dass also eine pathologische Blutsäue¬ 
rung stattgefunden hatte. 

Während bei den von uns untersuchten Fällen im Allgemeinen die 
Alkalescenzverminderung im Blute durch Aendcrungen der Blutconcen¬ 
tration erklärt werden konnte, reichte bei dem Falle von Urämie diese 
Deutung nicht aus, und hier wurde vielmehr die Annahme einer abnor¬ 
men Säuerung des Blutes nahe gelegt. 

19 * 
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Als wesentliche Ergebnisse der Untersuchungen seien hervorgehoben: 
Bei normalen Zuständen lag die Alkalescenz des Blutes 
zwischen 330 und 370 mg NaOH für 100 ccm Blut, der N- 
Gehalt zwischen 3,4 und 3,7 pCt., die Alkalescenz des Serum 
zwischen 160 und 190 mg, der N-Gehalt zwischen 1,3 und 
1,6 pCt. 

Um aus den Ergebnissen der Bluttitrirung brauchbare 
Schlüsse ziehen zu dürfen, muss in jedem Falle gleichzeitig 
mit der Alkalescenz bestimmt werden die Concentration und 
der Eiweissgehalt des Blutes. 

Die Alkalescenz wurde durch Medicationen nicht wesent¬ 
lich und nicht eindeutig beeinflusst. 

Niedrige Alkalescenz fand sich bei jugendlichen Indivi¬ 
duen, bei primären und secundären Anämien, hohe Alka¬ 
lescenz beim Icterus catarrhalis. 

Die Alkalescenz schwankte im Allgemeinen entsprechend 
dem Eiweissgehalt des Blutes. Alkalescenz-Erniedrigung und 
Steigerung entsprach einer Concentrations-Abnahme und-Zu¬ 
nahme. Das Alkali im Blute fand sich in engerer Bindung mit 
dem Eiweissmolekül. 

Im Fieber fanden sich Alkalcscenzwerthe von der oberen 
Grenze des Normalen bis zum Subnormalen. Die Schwankun¬ 
gen gingen parallel mit dem Eiweissgehalt. 

Bei der Urämie war die Alkalescenz sehr niedrig und unter 
das durch den N-Gehalt gegebene Yerhältniss gesunken; da¬ 
durch wurde die Annahme einer Blutsäuerung für diesen Fall 
nahe gelegt. 
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Aus der I. Klinik für innere Krankheiten (Prof. Fr. v. Koranyi) 

in Budapest. 

Heber die Ausscheidung des Schwefels in pathologischen 

Zuständen. 

Von 

Dr. Heinrieh Benedict. 

Die Ausscheidung der „intermediären Substanzen 14 im Harn bildet schon 
seit Jahren ein bevorzugtes Gebiet auf dem Felde der Stoffwechsel¬ 
untersuchungen. Dies ist zum Theil dem Umstande zuzuschreiben, dass 
sich unsere Kenntnisse über diese Körper in rein wissenschaftlicher Be¬ 
ziehung letzter Zeit erweitert und vertieft haben, zum Theil jedoch auch 
dem Interesse, welches die Pathologie, ja selbst die Therapie diesen 
Körpern in erweitertem Maasse entgegengebracht haben, seitdem neben 
den wohlbekannten und studirten Stoffwechselanomalien, wie sie die Zucker- 
hamruhr, die Gicht, die Fettsucht, die Cystin- und Oxalurie etc. darboten, 
der Begriff der Autointoxication auftauchte. 

Die Monographie Albu’s 1 ) giebt uns ein getreues Spiegelbild der Wandlungen, 
welche diese junge Lehre während der kurzen Jahre ihres Bestandes durchgemacht 
hat; nichtsdestoweniger ist auch heute eine Einigung über viele der wichtigsten 
Fragen noch nicht zu erzielen gewesen und auch in nächster Zukunft nicht so bald 
zu erwarten. Jeder der Bahnbrecher hat sich seine eigenen Ansichten und Theorien, 
ja seine eigene Nomenclatur zurechtgelegt. So steht der grösste Theil der deutschen 
Forscher der Diathesenlehre der Franzosen, welche auf Autoritäten, wie diejenigen 
Charcot’s und Bouchard’s gestützt, in ihrer Nosologie beinahe als Dogma fun- 
girt, noch fremd gegenüber und hat ihr kaum die Dignität einer erst durch exacte 
Forschungen zu erweisenden Hypothese zuerkannt. Die Italiener bemühen sich im 
Anschluss an die Forscher Cantani, DeDomenicis, DeRenzi etc. die hetero¬ 
gensten Krankheiten auf den alten Begriff der „Verlangsamung des Stoffwechsels“ 
zurückzuführen, und in Russland hat sich die Schule Poehl’s unter der Einwirkung 
der zahlreich beobachteten Heilerfolge des Spermins den ähnlichen Begriff der „herab¬ 
gesetzten Intraoxydation“ geschaffen und experimentell zu begründen gesucht. 

1) Ueber die Autointoxieationon des Darmtractes. Berlin 1895. 
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Bei allen diesen Processen spielen als Krankheitserreger eben die intermediären 
Producte des regressiven Stoffwechsels die grösste Rolle, „welche unter normalen Ver¬ 
hältnissen gar nicht oder nur in Spuren zur Ausscheidung kommen, unter patho¬ 
logischen Umständen aber, wenn der Ablauf des Stoffwechsels an irgend einer Stelle 
im Organismus eine Störung erleidet, sich in überreichlichem Maasse bilden und resor- 
birt werden“. (Albu.) Nun operirt aber der grösste Theil der Forscher nicht bloss 
mit Stoffen, welche als wirkliche Producte des regressiven Stoffwechsels erkannt, 
chemisch dargestellt, im Experiment geprüft und als toxisch befunden worden sind; 
ja, wenn wir uns an diese Kriterien halten, finden wir sie kaum auf einen der als 
„toxisch“ bezeichnten Körper anwendbar; man erinnere sich — um ein Beispiel an¬ 
zuführen — an die Aufstellung der zahlreichen Krankheitsbilder, welche sich an die 
Entdeckung des Acetons knüpfte, an die Acetonurie Kaulich’s 1 ) und Cant an i ’s 2 ), 
späterhin v. .Jaksch’s 3 ), die intestinale Acetonurie [Lorenz 4 )], das Asthma aceto- 
nicum [Pawinski 5 )], die Epilepsia acetonica [v. Jak sch 6 )], welche Krankheitsbilder 
alle durch den gleichzeitigen Nachweis grösserer Acetonmengen im Harn ätiologisch 
wohl begründet schienen, bis die exacte biologische Forschung nachwics, dass die 
Acetonurie bloss der physiologische Ausdruck des Kohlehydratmangels im Organis¬ 
mus sei. — Statt mit bereits bekannten Körpern wird im Gegentheil mit Körper¬ 
gruppen, deren Qualität unbekannt und deren Quantität wechselnd ist, über deren 
Natur und Abstammung wir uns höchstens auf Grund von Analogien zurechtfinden 
können, wie mit ganz bekannten Grössen gerechnet. Auf die Bouch ard’schc Me¬ 
thode 7 ) der Toxicitätsbestimmung des Gesammtharnes, welche ja vielleicht verbesse¬ 
rungsfähig ist, und auf die Auswüchse, die sie in den romanischen Ländern gezeitigt 
hat, soll diese Arbeit, die ja keine Kritik all dieser Bestrebungen bezweckt, nicht 
weiter eingeheri. Grössere Beachtung verdienen schon infolge ihres realeren Bodens 
diejenigen Bestrebungen, welche ein directes Maass der toxischen intermediären Zer- 
setzungsproducte in der Menge derjenigen stickstoffhaltigen Harnbestandtheile suchen, 
welche das Element nicht in Gestalt von Harnstoff enthalten. Hatte man doch schon 
früher das Ammoniak, die Harnsäure, die Xanthinkörper und das Kreatinin in ihrem 
Verhältnis zum Harnstoff als dem Hauptrepräsentanten der N-haltigen Zersetzungs- 
producte betrachtet und aus der Vermehrung des einen oder anderen dieser Körper, 
hauptsächlich der Harnsäure, auf eine Art von herabgesetzter Oxydation geschlossen; 
man war weitergegangen und hatte ihnen hintereinander eine ganz besondere Toxi- 
cität zugeschrieben, wofür sich in dem einen Falle klinische, in dem anderen Falle 
experimentelle Belege finden Hessen, wie dies aus der Durchsicht der Geschichte der 
Urämie, jenes Typus der von Jaksch 8 ) so genannten Retentionstoxicosen, leicht er¬ 
sichtlich ist. — Der Gedanke aber, sämmtliche stickstoffhaltigen Producte des Harns 
mit Ausnahme des Harnstoffes direct als solche zu bezeichnen, welche durch eine 
unvollkommene Einrichtung des Ehveissstoffwechsels der endgültigen Umprägung in 
Harnstoff entgangen sind, diesen „intermediären Körpern“ in ihrer Gesammtheit direct 
toxische Eigenschaften zuzusprechen und sie der Erregung zahlreicher Erkrankungen 


1) Prager Vierteljahrsschrift. 1860. 

2) Schmidt’s Jahrbücher. 1865. 

3) Ueber Acetonurie und Diaceturie. Berlin 1885. — Wiener med. Wochen¬ 
schrift. 1883. 

4) Zeitschrift für klin. Medicin. XIX. 

5) Berliner klin. Wochenschrift. 1888. 

6) Zeitschrift für klin. Medicin. X. 

7) Le<;ons sur les autointoxications dans les maladies. Paris 1887. 

8) Wiener klin. Wochenschrift. 1890. 
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zu beschuldigen, stammt von Armand Gautier 1 ), der sie „Leukomaine“ be¬ 
nannte. 

Zur bequemen Bestimmung dieser Körper dient die Bestimmung des Gesammt- 
stickstoffs, abzüglich des im Harnstoff enthaltenen Nitrogens, wie sich dies mittelst 
des Phosphorwolframsäure-Verfahrens am leichtesten bewerkstelligen lässt. Nach 
Pflüg er’s und Bohl and’s 2 ) mit dieser Methode ausgeführten exacten Untersuchun¬ 
gen sind durchschnittlich 15,54 pCt. des Stickstoffs nicht im Harnstoff enthalten; an 
diesen betheiligen sich der Ammoniak mit 5,72 pCt., die durch Phosphorwolframsäure 
fällbaren Stoffe (darunter Harnsäure, Xanthin, Kreatinin) mit 6,51 pCt., sodass für 
unbekannte nitrogenhaltige Producte 4,4 pCt. übrig bleiben. Diese beiden letzteren 
Factoren entsprechen zusammen dem Extractivstickstoffe, dessen Ausscheidungs¬ 
verhältnisse unter physiologischen, theilweise auch unter pathologischen Bedingungen 
untersucht wurde, ohne dass die Autoren [C am er er 3 ), Gum lieh 4 ), Voges 5 )] über 
gewisse, später zu erwähnende Schlüsse hinausgegangen wären; doch entsprechen die 
Träger dieses Extractivstoffes zugleich auch in qualitativer und quantitativer Be¬ 
ziehung den Leukomainen im Sinne Gautier’s. 

Wie letzterer selbst, hat der russische Forscher Poehl 6 ) diesen Körpern im 
Gegensatz zu den vorsichtigen Schlüssen der deutschen Autoren pathologische Be¬ 
deutung vindicirt, mit der Benennung der „Leukomaine“ auch die Autointoxications- 
theorie Gautier’s übernommen und auf Grund seiner therapeutischen Erfolge mit 
dem Spermin weiter ausgebaut. Ueberdies stellt er den Begriff des Oxydationscoeffi- 
cienten auf, unter welchem er das Verhältniss zwischen Harnstoff und Gesammtstick- 
stoff versteht. Indem bei „mangelhafter Intraorganoxydation a eben jene, sonst der 
Weiterumwandlung in Harnstoff unterworfenen toxischen Zersetzungsproducte unver¬ 
ändert den Organismus passiven, müssen sie erstens zu Erregern verschiedener krank¬ 
hafter Zustände werden und zweitens, im Harne ausgeschieden, den Antheil des 
Harnstoffes an dem Gesammtstickstoffe des Harns mehr weniger herabdrücken. — 
Die Beweisführung dafür, dass dieser Coefficient thatsächlich ein Maassstab der Oxy¬ 
dationsintensität im Organismus sei, steht, wie dies schon Fürbringer’s 7 8 ) Kritik 
hervorhob, noch immer aus: dies ist von um so grösserer Wichtigkeit, als die ganze 
so geistvoll ausgesonnene Theorie der Sperminwirkung mit dem Oxydationscoefficienten 
steht und fällt. 

Die grundlegende Frage, ob die N-haltigen Extractivstoffe des Harnes thatsäch¬ 
lich Vorstufen des Harnstoffes vorstellen, wurde schon früher bezüglich gewisser 
Körper auf experimenteller Grundlage discutirt. Für das Kreatinin hatte bereits 
V oit s ) nachgewiesen, dass es einer Umwandlung in Harnstoff nicht unterliege, und 
auch bezüglich der im Körper gebildeten Harnsäure war dies zweifelhaft. Seit der 
allgemeinen Anwendung der Krüger-Wolff’schen Methode hat man die Alloxur- 
körper als chemisch wohl charakterisirte, einheitliche Gruppe von dem vagen Be- 

1) Sur les alcaloides derivöes de la destruction etc. Paris 1886. 

2) Pflüger’s Archiv. Bd. 38. 43. 

3) Zeitschrift für Biologie. Bd. 28. 

4) Zeitschrift für physiologische Chemie. Bd. 17. 

5) v. Noorden’s Beiträge. 1892. 

6) Berliner klin. Wochenschrift. 1893. — Zeitschrift für klin. Medicin. XXVI. 
— Verhandl. des XI. internat. ärztl. Congresses in Rom. Phys. Abth. — Deutsche 
med. Wochenschrift. 1895. — Berliner klin. Wochenschrift. 1896. Wiener med. 
Wochenschrift. 1897. 

7) Deutsche med. Wochenschrift. 1894. 

8) Zeitschrift für Biologie. 1868. 
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griffe der Exlractivstoffe losgeirennt und ihre Ausscheidung unter normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen untersucht. Das Resultat dieser zahlreichen Veröffentlichun¬ 
gen, deren Zahl noch immer im Steigen begriffen ist, ist ein hochwichtiges, indem es 
das Vorhandensein eines selbständigen, fast unabhängig neben dem harnstoffbildenden 
Eiweissumsat/.e einhergelienden Nuclein- oder Kcrnstoffwechsels darzulegen scheint, 
welcher die Alloxurkörper als wirkliche Endproducte in den Harn entsendet. Bleibt 
daher im normalen Harn nur noch eine kleine Gruppe unbekannter Körper übrig, 
welche als eigentliche Intermediärproducte des Harnstoffes gelten und durch ihre ge¬ 
steigerte oder verringerte Ausscheidung das Sinken resp. die Hebung der Intraorgan¬ 
oxydation anzeigen könnten. Ueberdies ist es auffallend, dass in den Arbeiten der 
Poeh l’schen Schule so wenig Gewicht auf die absolute Monge der supponirten Leuko- 
maine gelegt wird; unserer Ansicht nach ist dies einer der wundesten Punkte der 
Poeh l’schen Deductionen, auf welchen wir im Verlaufe unserer Arbeit, obzwar eine 
Kritik der Spermintherapie als solcher weit über ihren Rahmen hinausreicht, noch 
zurückkehren müssen. 

Eine ähnliche Beurthcilung nun, wie die stickstoffhaltigen Extractiv- 
stoffe des Harns, die „Leukoraaine“ im Sinne Gautier’s und Poehl’s, 
scheinen in neuester Zeit von Seiten verschiedener Autoren jene meist 
organischen schwefelhaltigen Körper zu erfahren, welche bisher unter dem 
Namen „neutraler“ oder „nicht oxydirter“ Schwefel die Physiologen und 
physiologischen Chemiker beschäftigten. 

Allerdings ist die Analogie nicht zu verkennen: Stickstoff sowohl 
als Schwefel bilden integrircnde Theile des Eiweissmolekiils. Beide 
werden im Stoffwechsel aus ihrer Verbindung gelöst und in einfache, 
hochoxydirte Verbindungen übergeführt: der Stickstoff erscheint im Harn 
als Carbamid, der Schwefel als Schwefelsäure; gleichzeitig aber gelangt 
ein verhältnissmässig kleiner Theil des Stickstoffs sowohl wie des Schwe¬ 
fels in Gestalt complicirterer Verbindungen zur Ausscheidung. Da diese 
schwefelhaltigen Körper das Element jedenfalls in Gestalt niedrigerer 
Oxydationsstufen enthalten und erst ausserhalb des Organismus durch 
oxydirende Reagentien (Chlor, Brom, Salpeter) in Schwefelsäure überluhr- 
bar sind, wurden sie unter dem Sammelnamen „nicht oxydirter Schwefel“ 
zusammengefasst. Obzwar also dieser Name, neben welchem auch die 
von Salkowski vorgeschlagene Benennung „neutraler Schwefel“ im Um¬ 
lauf ist, unzweifelhaft eine gewisse Eigenschaft dieser Verbindungen zum 
Ausdruck bringt, ist er doch geeignet, die zum mindesten unbewiesene 
Vorstellung zu erwecken, als ob dieselben ebenso wie die N-haltigen 
Extractivstoffe durch unvollkommene Oxydation der Umwandlung in das 
Endproduct entgangen und daher gleichfalls als intermediäre Körper, als 
Leukomaine im Sinne Gautier’s und Poehl’s, aufzufassen wären. Thai¬ 
sächlich ist diese Folgerung in die Noraenclatur mehrerer Autoren über¬ 
gegangen; der nächstfolgende Schritt, diese schwefelhaltigen Körper direct 
als toxische und für den Organismus schädliche anzusprechen, ist zwar 
noch nicht gethan, ist aber wohl bloss eine Frage der Zeit. 
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Einer solch summarischen Auffassung des nicht oxvdirien Schwefels 
leistete der Umstand Vorschub, dass es bloss zum kleinsten Theilc ge¬ 
glückt war, die verschiedenen Componcnten dieser Gruppe schwefelhal¬ 
tiger Substanzen zu isolircn. 

Nachdem Falck 1 ), Yoit und Bischoff 2 ) zuerst auf ihre Gegenwart aufmerk¬ 
sam gemacht hatten, gelang es Schmiedeberg 3 ) und Meissner 4 ) nachzuweisen, 
dass ein kleiner Theil des Schwefels im Harne von Katzen und Hunden in Gestalt unter¬ 
schwelliger Säure, also einer anorganischen Verbindung anwesend sei. Heffter 5 ) be¬ 
hauptet dies auch für den menschlichen Harn, doch wird seine Angabe von Presch und 
Salkowski 6 ) bestritten; Strümpell 7 ) fand sie einmal im Harn eines Typhuskranken. 

Ein kleiner Theil der organischen schwefelhaltigen Körper besteht aus Rhodan¬ 
salzen [Gscheidlen 8 ), Munk 0 ), Bruylants 10 )], ein noch kleinerer Antheil aus 
Cystin oder einem cystinartigen Körper, welcher nach Gold mann und Bau mann 11 ) 
zu ungefähr 0,01g in einem Liter Harn enthalten ist. Vergiftung mit Phosphor 
vermehrte beim Hunde diese Menge um das 5,5fache; ich habe eine Vermehrung dieses 
Körpers bei Kranken beobachten können, denen Insufllcienz des Leberparenchyms 
gemeinsam war. 12 ) 

Ein Theil der organischen Schwefelverbindungen passirt, bevor er im Harn zur 
Ausscheidung gelangt, die Leber und wird im intermediären Kreisläufe der Galle in 
Gestalt der taurocholsauren Salze ausgeschieden: dies erhellt daraus, dass bei 
Hunden mit Gallenlisteln die Menge der im Harne ausgeschiedenen organischen 
schwefelhaltigen Substanz sich um denselben Antheil verminderte, der gleichzeitig in 
der Galle als Taurocholsäure ausgeschieden wurde, während die Summe beider — 
organischer Gallen- -f- organischer Harnschwefel — sowohl absolut als auch im Ver- 
hiiltniss zur Schwefelsäure dem organischen Schwefelgehalte des Harnes vor Anlage 
der Gallenfistel entsprach [Kunkel 13 )]. Im Darme zerfällt die Taurocholsäure in 
das schwefelhaltige Taurin und in Cholalsäure; das Taurin gelangt durch die Darm¬ 
schleimhaut wieder in den Kreislauf, wird aber durch die Nieren, wie es scheint, nicht 
als solches, sondern in Gestalt anderer organischer Körper ausgeschieden, als deren 
einen Salko w r ski 14 ) im Menschen- und Hundeharn die Taurocarbaminsäure erkannte. 
Auch das directe Experiment hat gezeigt, dass Taurin, dem menschlichen Organismus 
einverleibt, innerhalb desselben nicht zu Schwefelsäure oxydirt wird, sondern ihn 
theils als solches, theils als Taurocarbaminsaure verlässt (Salko wski). Beim Ka¬ 
ninchen verwandelt sich das Taurin im Darme unter dem Einflüsse der dort ansässi¬ 
gen Bakterien in unterschweflige Säure. 


1) Beiträge zur Physiologie, Hygiene etc. Stuttgart 1875. 

2) Die Gesetze der Ernährung des Fleischfressers. Leipzig u. Heidelberg 18G0. 

3) Archiv für Heilkunde. Bd. 8. 

4) Zeitschrift für rationelle Medicin. Bd. 31. 

5) Pflüger’s Archiv. Bd. 38. 

6) Virchow’s Archiv. Bd. 115. 

7) Archiv für Heilkunde. Bd. 17. 

8) Pflüger’s Archiv. Bd. 14. 

9) Deutsche med. Wochenschrift. 187G. 

10) Maly’s Jahresbericht für Thierchemie. 1888. Bd. 18. 

11) Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. 12. 

12) Orvosi Hetilap. 1897. 

13) Pflüger’s Archiv. Bd. 14. 

14) Virchow’s Archiv. Bd. 58. 
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Lepine 1 ) hat gezeigt, dass bei acut icterischen Erkrankungen der nicht oxv- 
dirte Schwefel relativ sehr hoch ansteigt und glaubte dies durch Resorption der Gallen¬ 
säuren ins Blut erklären zu können. Diese Ansicht, welcher sich auch Zülzer 2 ) rück¬ 
haltslos anschloss, ist aber nicht ganz leicht verständlich, wenn wir annehmen, dass 
der Gallenschwefel, auch wenn er wie beim gesunden Menschen erst von der Darm¬ 
wand aus in den Kreislauf gelangt, gleichfalls als organischer Schwefel ausgeschieden 
wird; die absolute Menge des aus der Galle stammenden organischen Schwefels müsste 
demnach gleich bleiben, höchstens könnte bei acutem Gallenabschluss eine plötz¬ 
liche Ueberschwemmung des Blutes und Harnes mit demselben Gallenschwefel statt¬ 
finden, der bei freien Gallenwegen und unbehinderter Function des intermediären 
Kreislaufes langsamer und nicht mehr in Gestalt unveränderter Gallensäure in den 
Harn übergegangen wäre. Ist demnach ein kurzes Anschwellen des absoluten Wertlies 
des neutralen Schwefels immerhin denkbar, so ist doch aus Gründen, auf welche wir 
später noch zurückkohren werden, mehr eine relative Verschiebung infolge Absinkens 
der Schwefelsäureausscheidung wahrscheinlich. 

Von grossem Interesse sind noch die leider in geringer Anzahl ausgeführten 
Untersuchungen Fr. Müller’s 3 ), aus welchen hervorgeht, dass bei gut genährten, 
chronisch icterischen Kranken die Ausfuhr des organischen Schwefels durchaus nicht 
von der Norm abweicht. Da nun in diesen Fällen die Gallenbereitung, namentlich 
die Gallensäureproduction infolge einer specifischen Lähmung der Leberzellen stark 
damiederliegt [Stadelmann 4 )], muss der sonst in Gestalt von Gallensäureabkoimn- 
lingen im Urin erscheinende Schwefel in anderen organischen Verbindungen zur 
Ausscheidung gelangt sein — ein Beweis dafür, dass die Leberzellen den bereits in 
complicirtcr organischer Bindung befindlichen Schwefel zur Gallensäurebereitung 
herbeiziehen, und dass die Taurocholsäurebildung und -Ausscheidung thatsächlich 
bloss eine intermediäre Metamorphose irii Kreisläufe des nicht oxydirten Schwefels 
vorstellt, welche bloss die uns nur theilweise bekannten Componenten der organischen 
Schwefelverbindungen in ihrem Verhältnisse zu einander zu verschieben, nicht aber 
ihre Summe und ihr Verhältnis zur Schwefelsäure zu alteriren im Stande ist. 

Für solche Verschiebungen innerhalb der Grenzen der organischen Schwefel¬ 
verbindungen sprechen auch die Untersuchungen, welche ich seinerzeit im physio¬ 
logischen Institute des Herrn Prof. Klug am Hunde angestellt habe. Lepine hatte 
nämlich unter Hinweis auf den Umstand, dass ein Tlieil des nicht oxydirten Schwefels 
durch Chlor oder Brom, ein anderer erst durch Schmelzen mit Salpeter und Soda in 
Schwefelsäure überführbar ist, einen leicht und einen schwer oxydirbaren An- 
theil unterschieden, welch letzterer eben vom Gallentaurin abstammen sollte und 
den französischen Forschern als „Gal len Schwefel des Harnes“ geläufig gewor¬ 
den ist. 

Obzwar diese Unterscheidung späteren Untersuchungen nicht ganz Stand ge¬ 
halten hat, dachte ich sie doch bei meinen damaligen Untersuchungen (Prüfung der 
Chloroformeinwirkung) verwerthen zu können; doch zeigte sich, dass diese beiden 
Componenten trotz gleich bemessener Nahrung und gleicher Verhältnisse des Ver¬ 
suchstieres innerhalb der weitesten Grenzen schwankten, während ihre Summe sich 
ziemlich gleichblieb. Mit Erlaubniss des Herrn Prof. Klug will ich einige Zahlen 
mittheilen: 


1) Revue de Med. 1881. — Lepine et Flavard, Comptes rendus. 91. — 
L. et Guerin, Comptes rendus. 97. 

2) Untersuchungen über die Semiologie des Harnes. Berlin 1SS4. 

M) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 12. 

4) Der Icterus. Stuttgart 1891. 
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Datum. 

Nicht oxydirter S. 

Davon leicht oxydirbar 

Schwer oxydirbar 


g 

g 

g 

18. Nov. 

0,2982 

0,1805 

0,1174 

20. „ 

0,2961 

0,0537 

0,2425 

21. „ 

0,2556 

0,0384 

0,2172 

23. „ 

0,2957 

0,0308 

0,2649 

24. „ 

0,3193 

0,1510 

0,1683 

Aehnliches lässt sich auch aus 

einer Tabelle Heffter’s 1 

) herauslesen; dieser 


Autor hat den Antheil feststellen wollen, welchen die unterschwellige Säure an der 
Ausscheidung des nicht oxydirten Schwefels nimmt, hat aber diese nach einer Me¬ 
thode bestimmt, welche die von ihm gewonnenen Werthe — nach Presch und Sal- 
kowski — als viel zu hoch erscheinen lässt. Nach letzteren Autoren ist es mög¬ 
lich, dass er auch organische Substanzen mitbestimmt hat. Mag dem auch so sein, 
so hat er immerhin eine wenn auch willkürliche, so doch in ihren Resultaten lehr¬ 
reiche Trennung des neutralen Schwefels in zwei Gruppen consequent durchgeführt, 
welche wir mit Ileffter ß und y nennen wollen. (Unter ß verstand Hefftcr den S 
der unterschwefligen Säure.) 


Art der Ernährung 

ß + r 

ß 

r 

Hunger. 

28,7 

0 

28,7 

Gekochtes Fleisch . 

25,3 

6,3 

19,0 

Rohes Fleisch . 

28,0 

12,1 

16,0 

Fleisch -|~ Stärke . 

26,3 

24,4 

1,9 


Die Zahlen, welche Proccnte des Gesammtschwefels bezeichnen, beweisen dem¬ 
nach gleichfalls die Möglichkeit einer Verschiebung einzelner Componenten im neu¬ 
tralen Schwefel, ja sie sprechen ganz deutlich dafür, dass zwischen denselben ein 
genetisches Vcrhältniss existiren müsse; He f ft er nahm an, dass die Bildung des 
//•Schwefels, seiner unterschwefligen Säure, aus dem /'-Schwefel unter dem Einflüsse 
der Darmfäulniss statthabe. 

Diese Erwägungen lehren uns auch, dass es a priori nicht widersinnig sei, 
den nicht oxydirten Schwefel summarisch unter einen einheitlichen Gesichtspunkt zu 
fassen und ihn so lange der Schwefelsäure des Harnes als geschlossene Gruppe 
gegenüberzustellen, bis der physiologischen Chemie eine ähnliche Isolirung des 
schwefelhaltigen Körpers gelungen sein wird, wie sie bezüglich der stickstoffhaltigen 
Extractivstoffe fast bis zu Ende geführt erscheint. 


Wo der Gedanke zuerst gefasst wurde, das Vcrhältniss des nicht oxydirten Schwe¬ 
fels zum oxydirten, zur Schwefelsäure alsMaass der Intensität der Oxydations¬ 
vorgänge im Organismus zu betrachten, ist mir nicht gelungen festzustellen. 
Stadthagen 2 ) hat in einer Untersuchung über die Harnsäurevermehrung bei 
Leukämie die Frage, ob jene einer A r erminderung der Oxydationsfähigkeit zuzuschrei¬ 
ben sei, in negativem Sinne damit entscheiden zu können geglaubt, dass er das Ver- 
hältniss des nicht oxydirten und oxydirten Schwefels unverändert fand. — Im Sal- 
kowskUschen Laboratorium untersuchte noch Ken Taniguti 3 ) von dem gleichen 
Standpunkte aus die Schwefelausscheidung unter dem Einflüsse von Alkalien; er 
fand, ebenso wie später Ja wein 4 ), eine Vermehrung des neutralen Schwefels, wäh¬ 
rend Heffter, ebenfalls beim Hunde, gerade das Entgegengesetzte nachwies. 


1) Loc. cit. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 109. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. 119. 

4) Zeitschrift für klin. Mediein. Bd. 22. 
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Ganz prägnant findet sich jedoch der Gedanke bei Huden ko 1 ) ausgedrückt. 
Nachdem Salkowski 2 ), in dessen Laboratorium er arbeitete, die den Eiweisszerfall 
steigernde Wirkung des innerlich gereichten Chloroforms nachgewiesen hatte, legte 
er dar, dass hierbei natürlich parallel mit der Stickstoffausfuhr auch die Schwefel¬ 
ausscheidung wachse; doch fällt nur ein geringer Theil der Schwefelmehrausschei¬ 
dung auf die Schwefelsäure; der überwiegend grössere Theil verlässt den Körper als 
neutraler Schwefel in Gestalt organischer Verbindungen und zwar erfolgt in der 
Versuchsreihe Rudenko’s der Anstieg des neutralen Schwefels erst in den letzten 
Tagen der Chloroformperiode, reicht aber noch weit in die Nachperiode herein, wäh¬ 
rend die Schwefelsäureausfuhr bereits stark unter die Norm gesunken ist. Rü¬ 
den ko schliesst daraus, dass Mehrzersetzung von Eiweiss nicht immer mit Steige¬ 
rung der Oxydationsprocessc verknüpft sei; die später erfolgende Ausscheidung des 
neutralen Schwefels wird daraus erklärt, dass dessen Quelle dieselbe ist und dass 
diese Verbindungen mehrere Male den Kreislauf passiren müssen, bevor sie im Urin 
zur Ausscheidung gelangen — was, beiläufig bemerkt, bloss für einen Theil desselben 
Geltung haben kann. — Im menschlichen Harne hatten Käst und Mester 3 ) eine 
Vermehrung des organischen Schwefels bei Chloroformnarkose nachgewiesen. 

Ich habe ungefähr gleichzeitig in Gemeinschaft mit C. Beck 4 ) die Schwefel¬ 
ausscheidung bei gesteigerter Muskelarbeit untersucht und glaubten wir auch damals 
die nicht immer klaren Versuchsresultate aus einem genetischen Verhältnisse er¬ 
klären zu können, indem wir die normaler Weise zur Ausscheidung gelangenden 
organischen Schwefelverbindungen als Vorstufen, als Muttersubstanzen der Schwefel¬ 
säure ansahen. Doch schien sich bezüglich des zeitlichen Verhaltens gerade das den 
liudcrik o’schen Befunden Entgegengesetzte zu ergeben, indem sich bei gesteigertem 
Ehveisszerfalle zuerst der organische Schwefel hob und in der Nachperiode erst unter 
die Norm sank, während die Vermehrung der Schwefelsäure sich noch in die Nach¬ 
periode verfolgen Hess. 

Wir versuchten damals eine Erklärung dieser Widersprüche zu geben, welche 
uns aber selbst bloss zum Theile befriedigte, so dass ich eine Wiederholung des Ver¬ 
suches unter Einhaltung aller, für einen Stoffwechselversuch notwendigen Gautelen 
unter Leitung des Herrn Prof. Klug im hiesigen physiologischen Institute unter¬ 
nahm. Es sollte einerseits die S-Ausscheidung des normalen Hundes, andererseits 
die eines Gallenfistelhundes unter Chloroformeinwirkung untersucht werden. — Leider 
kam bloss der erste Theil des Versuches zur Ausführung, da der Gallenfistelhund, 
nachdem er mit Mühe ins Stickstoffgleichgewicht gebracht w r orden war, der ersten 
Einwirkung des Chloroforms unterlag. 

Das Resultat der ersten Versuchsreihe will ich mit gütiger Erlaubniss Herrn 
Prof. Klug’s hier mittheilen, da ich nicht so bald Gelegenheit haben dürfte, den 
ohnehin bloss beschränkte Bedeutung besitzenden Versuch in dem geplanten Sinne 
zu ergänzen. 

Hund von 9470 g Gewicht; Harn mittelst Katheter abgegrenzt, der Koth bloss 
zu Anfang und Ende des Versuches durch Korkstückchen abgegrenzt. — Art der 
Ernährung: 100 g getrocknetes Fleisch, 100 g fein gepulverter Zwieback, 500 ccm 
Wasser. Stickstoffgehalt der Nahrung (Mittel mehrerer Analysen): 12,97 g. — Während 
der Chloroformdarreichung wrnrden 150 ccm Wasser durch Chloroformw T asser ersetzt. 


1) Virchow r? s Archiv. Bd. 125. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 115 — Siehe auch Strassmann, ebendaselbst. 

5) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. IS. 

4) Pfliiger’s Archiv. Bd. 5<>. 
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H a 

r n. 




Ko 

th. 



Datum. 

1893 

Körper¬ 

gewicht. 

| Menge 

N 

g 

s 

I« 

ec 

<13 

O 

g 

S als 
SO 3 

g 

3 g 
© 

S ptd 

fl y 

CO 0 

g 

<V O 

1 * 
1 £ 

A. 

P 2 0 6 

g 

NaC-l 

g 

<a> fl 
bo 0 

§| 

g 

N*) 

g 

Bemerkungei 


18. November 

B 

365 

13,194 

0,6351 

0,3369 

0,2982 

46,8 

1,299 

1,098 





19. , 

JL 

325 

11,659 

0,5767 

0,3446 

0,2321 

40,5 

1,300 

1,202 


» 

— 


20 . „ 

9470 

360 

12,915 

0,6576 

0,3615 

0,2961 

45,2 

1,422 

1,368 



— 


?b , 

9490 

378 

12,635 

0,6508 

0,3952 

0,2556 

39,3 

1,453 

1,380 



— 


22 . * 

9410 

410 

12,986 

0,6788 

0,3831 

0,2957 

43,5 

1,415 

1,572 

7,86 


— 


23. , 

9400 

388 

12,222 

0,6940 

0,3747 

0,3193 

46,1 

1,348 

1,629 

7,86 


— 


24- „ 

9400 

420 

12,709 

0,7354 

0,3751 

0,3603 

48,9 

1,387 

1,596 

7,86 

T) 

— 


25. 

9320 

365 

11,488 

0,6466 

0,3253 

0,3213 

49,6 

1,370 

1,679 

7,60 

W 

— 


Durchschnitt dei 
Yorperiode: 

9424 

376 

12,476 

0,6594 

0,3620 

0,2974 

45,1 

1,374 

1,438 

8,11 


■ 


26. November 

CfSI 

425 

13,356 

0,7239 

0,3179 

0,4160 

57,4 

1,519 

1,918 

Rn 

SS 

) a s 


27 n 

KE1 

520 

14,566 

0,7953 

0,4944 

0,3009 

37,9 

1,742 

2,050 

pp 3 


f 0 0 


*8 

* 

9010 

725 

14,971 

0,7944 

0,486S 

0,3076 

38,6 

1,812 

2.283 


w 

/ 0 
(q £ 

CO 

CO 

ci 

Durchschuitt der 
Chlorof.-Periode 

9143 

557 

14,296 

0,7742 

0,4330 

0,3415 

43,8 

1 1,690 

2,084 

7,17 

fl 

iS s. 

J»"H -fl 

0 

S* 

29. November 


470 

13,561 

0,7654 

0,4228 

0,3426 

44,4 

1,551 

1,786 

6,30 

KR 

— 


30- „ 


368 

j 11,463 

0,6905 

0,3660 

0,3235 

46,8 

1,398 

1,251 

6,30 

n 

— 


1. December 


385 

! 11,529 

0,6072 

0,3640 

0,2432 

40,1 

1,407 

1,526 

7,55 


— 


9 

“• n 


388 

1 12,965 

0,6859 

0,4103 

0,2756 

40,2 

1,317 

1,512 

7,55 

j) 

— 


3- , 

s ffli 

385 

! 12,844 

0.7014 

0,3892 

0,3122 

44,5 

1,405 

1,425 

5,44 

» 

— 


4- . 

fl! 

385 

12,348 

0,6513 

0,3692 

0.2S21 

43,3 

1,232.1 

1,578 

5,44 

r> 

— 


_ 5 - 

iiSS 

365 

12,234 

0,6788 

0,3770 

0.3018 

44,4 

1,336| 

1,464 

5,44 

r> 

— 


Durchschnitt der 
Xachperiode: 

9037 

392 

1 12,420 

0,6829 

0,3869 

0,2970 

43,3 

1,378 

1,506 

6,24 

0,63 



Es zeigt sich also: 

1. Eine nur massige Zunahme des Eiweisszerfalles (1,87 g N mehr 
pro die als in der Normalperiode). 

2. Eine demensprechende Zunahme des Schwefels (um 0,1118 g 
pro die) und der Phosphorausscheidung (um 0,317 g pro die), sowie 
der Chlorausfuhr (um 0,646 pro die). 

3. An der Vermehrung der Schwefelausscheidung nehmen die 
Schwefelsäure und der nicht oxydirte Schwefel gleichmässig thcil, sodass 
ihr Verhältnis zu einander nicht alterirt wird. Bios am ersten Tage 
findet eine Vermehrung des organischen Schwefels auf Kosten der Schwefel¬ 
säure statt, letztere zeigt aber an den beiden nächsten Tagen eine starke 
absolute Vermehrung, während der organische Schwefel an diesen Tagen 
bereits zur Norm zurückgekehrt und infolgedessen relativ verringert ist. 
Diese Schwankungen gleichen sich eben aus und lassen das Verhältnis 
bei Betrachtung der ganzen Periode unverändert. 


*) Für den Kothstickstoff berechnete ich bloss eine Durchschnittszahl, indem 
ich den getrockneten Koth der ganzen Reihe vermischte und in mehreren Proben de 
Gemenges den Stickstoff nach Kjeldahl bestimmte. 
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Ein ähnliches Verhalten lässt sich auch an Versuchen Donogäny’s 
und Tybald’s 1 ) mit Alkohol constatiren. 

Der charakteristische Zug der Vermehrung des organischen Schwefels 
auf Kosten der Schwefelsäure, den Rudenko hervorhebt, findet sich 
demnach auch in diesen Experimenten wieder; blos ist die Vermehrung 
von kürzerer Dauer und auch geringer, was hauptsächlich dem Umstande 
zuzuschreiben ist, dass das Versuchsthier das mit Chloroformwasser ge¬ 
mischte Futter blos am ersten Tage rasch zu sich nahm, an den nächst¬ 
folgenden Tagen jedoch blos langsam und mit Widerwillen, so dass ein 
Theil des Chloroforms durch Verdunstung verloren ging. Auch ist die 
Intensität des durch das Chloroformwasser angeregten toxischen Eiweiss¬ 
zerfalles geringer, als in dem Ru den ko’sehen Versuche. — Die Ver¬ 
schiedenheit in der Reihenfolge der Mehrausscheidung zeigt wohl zur 
Genüge, dass jener irgend eine principielle Bedeutung nicht zukommt. 

Da in diesen Fällen die Verminderung der Schwefelsäure nicht blos 
eine relative, sondern auch — in unserem Falle am ersten Tage, bei 
Rudenko fast die ganze Zeit hindurch — eine absoluteist, scheint der 
Standpunkt, es handle sich hier um eine Hemmung der normal statt¬ 
habenden Schwefelsäurebildung, wohl berechtigt, zumal auch ältere Unter¬ 
suchungen Schmiedeberg’s, mittelst der Nencki’schen Benzolmethode 
vorgenommen, gleichfalls unter Chloroform- und Alkoholeinwirkung eine 
Abnahme der Phenolbildung dargethan hatten. 

Die italienischen Autoren Reale und Boeri 2 ) gingen in ihren Folgerungen 
noch weiter. — Bei einem Hunde, dessen Athmung sie durch Umschnürung des 
Brustkorbes mittelst des Sayre’sehen Mieders intensiv behindert hatten, fand sich 
im Harne neben grösseren Mengen von Aceton und Oxalsäure auch der neutrale 
Schwefel ganz beträchtlich vermehrt; er stieg von 0,29 g pro die auf 0,39 g, sein 
procentueller Werth von 49,24 pCt. auf 57,50 pCt., während die Schwefelsäureaus¬ 
scheidung unverändert blieb. Daraus deduciren die VerfT. eine „Verminderung der 
Oxydation“ und stellen im Anschlüsse daran den bündigen Satz auf, dass das Ver- 
lialtniss zwischen nicht oxydirtem und oxydirtem Schwefel als Maass¬ 
stab der Intensität der Oxydationsprocesse anzusehen sei. Reale und 
Velar di 3 ) haben von diesem Gesichtspunkte aus bereits die Schwefelausscheidung 
verschiedener Kranker untersucht und bei relativer Zunahme des neutralen Schwefels 
mit der Diagnose der „verminderten Oxydation“ nicht gekargt; Ducceschi 4 ) hat in 
seinen Untersuchungen über den Einfluss der Thyreoidektomie aus der Vermehrung 
des nicht oxydirten Schwefels gleichfalls aufVerminderung der Oxydation geschlossen. 
Es wird hier also gleichfalls mit einem Oxydationscoefficienten ope- 
rirt, welcher mit dem Poehl’schen Stickstoffcoefficienten die grösste 
Achnlichkeit besitzt, der jedoch angesichts der bei Chloroformdarreichung und 
Sauerstoffmangel experimentell erzielten Resultate besser fundirt erscheint. 


1) Ungarisches Archiv für Medicin. 111. 

2) Wiener med. Wochenschrift. 1895. 

3) Verhandlungen des XI. internat. Congresses für Medicin in Rom. 

4) Lo sperimentale. 1896. 
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ln seinen letzten Mittheilungen hat sich denn auch Poehl 1 ) den nicht oxy- 
dirten Schwefel nicht entgehen lassen; unter den Harncoefficienten, aus welchen er 
auf den jeweiligen Stand der „Intraorganoxydation“ schliesst, erwähnt er auch das 
Verhältnis des nicht oxydirten Schwefels zur Schwefelsäure. Doch scheint er in 
seiner Vorliebe für den N-Coefficienten diesem blos eine geringere, besser gesagt, lo¬ 
cale Bedeutung im Processe der Intraorganoxydation zuerkennen zu w r ollen, indem er 
aus ihm — wohl im Anschluss an die meisten französischen Autoren —auf Störungen 
der Leberfunction schliesst. 

So verlockend es auch scheinen mag, die Vermehrung des nicht 
oxydirten Schwefels als Ausdruck der gestörten und seine Verminderung 
als Ausdruck der geförderten Oxydationsvorgänge zu betrachten, so legt 
uns doch die vorgeschrittenere Erkenntniss derjenigen Processe, welche 
man früher unter dem Namen der „verminderten Oxydation“ zusammen¬ 
fasste, gewaltige Beschränkungen auf; nach den Versuchen Reale’s und 
Boeri’s müsste der Stoffumsatz im Organismus von der äusseren Sauer¬ 
stoffzufuhr abhängen, während doch das grundlegende Voit-Pflüger’sche 
Gesetz, demzufolge das Zersetzungsbedürfniss der Zellen selbst deren 
Sauerstoffverbrauch regelt, die Grösse der Oxydationsprocesse innerhalb 
weiter Grenzen von der Sauerstoffzufuhr unabhängig erscheinen lässt. 
Die Grösse der Oxydationsvorgänge wird demnach einerseits durch die 
Sauerstoffzehrung, andererseits durch die Calorien bestimmt, welche der 
Körper innerhalb einer gewissen Zeiteinheit producirt. — Bei diesem 
Stande der Dinge geht es allerdings nicht an, aus der Ausscheidung 
eines einzigen abnormen Körpers, wie z. B. des Zuckers, der Oxalsäure, 
des Acetons, der Milchsäure — oder einer Gruppe von solchen, wie der 
„Leukoraaine“ Gautier’s und Poehl’s oder des nicht oxydirten Schwe¬ 
fels — oder auch aus übermässiger Fett- und Harnsäureablagerung auf 
allgemeine Verminderung der Oxydation zu schliessen. Bei einem Diabetiker, 
einem Fettleibigen, einem an harnsaurer Diathese Leidenden, der seine 700 
bis 800 g Oxygen aufnimmt und die entsprechenden Mengen Kohlensäure 
abgiebt, der seine 30—40 Calorien per Kilogramm Körpergewicht zer¬ 
setzt, kann doch unmöglich von einer Herabminderung der Oxydation 
die Rede sein. Die neuen Erfahrungen der Stoffweehselphysiologie und 
-Pathologie mahnen, mit dem Ausdrucke und dem Begriffe der allge¬ 
meinen Herabsetzung der Oxydation sparsamer umzugehen und für jeden 
dieser „intermediären Körper“, deren vermehrte Ausscheidung oder Ab¬ 
lagerung eine Verminderung der Oxydationsprocesse anzeigen sollte, seine 
eigenen, besonderen Entstehungsbedingungen, sowie die Verhältnisse 
festzustellen, innerhalb welcher sie ihrer specifischen Oxydation, bezw. 
Weiterzersetzung entgehen. 

Diesen Schritt schien bezüglich des „nicht oxydirten Schwefels“ Snwelieff 2 ) 
gethan zu haben; auf Grund desselben Befundes, welchen schon Ru den ko erhoben 


1) Wiener med. Wochenschrift. IS!*7. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 136. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



292 


H. BENEDICT, 


Digitized by 


halte, nämlich der Steigerung des nicht oxydirten Schwefels bei durch Chloroform- 
wasser herbeigeführtem Eiweisszerfall, kommt er zu dem Schlüsse, dass dies eine 
charakteristische Wirkung aller Substanzen sei, welche auf den Ei weisszerfall stei¬ 
gernd wirken, welche also in gewissem Sinne als Protoplasmagifte anzusehen seien. 
Auf Grund dieser Deduction muss das abgetödtete Organeiweiss in seinem Abbau — 
wenigstens in demjenigen seiner schwefelhaltigen Atomgruppen — einen Unterschied 
vom Nahrungseiweiss aufweisen; dieses würde in seinem Zerfalle viel Schwefelsäure 
und wenig nicht oxydirten Schwefel, jenes neben wenig Schwefelsäure eine über¬ 
wiegend grosse Menge neutralen Schwefels liefern. So habe ich aus dem Versuche 


Sawelieff’s folg< 

&nde Werthe 

berechnet (im Originale 

ist blos von 

Bary umsul fat 

die Rede): 









Schwefel, 

S in nicht 

Procentwerth 

Ausscheidung in 

N 

Gesammt- 

in Gestalt 

oxydirter 

des 

24 Stunden: 


Schwefel. 

von S0 3 . 

Form. 

letzteren. 

A. Der Vorperiodo 

. 16,59 g 

1,0124 g 

0,7097 g 

0,3027 g 

30 pCt. 

B. Der Versuchs- u. 





Nachperiode . 

. 18, («g 

1,2570 g 

0,7551 g 

0,5019 g 

40 pCt. 

Von den aus 

dem Mehrzerfalle von Eiweiss entstandenen .... 

. 0,2446 g S 

entfallen blos . . 





. 0,0454 g S 


auf die Schwefelsäure, während der Rest,. 0,1992 g S 

oder 81 pCt. des aus dem zerfallenen Zelleiwciss freigewordenen Schwefels auf den 
nicht oxydirten Schwefel entfällt. — Da bei allen Eingriffen, welche zu starker Ver¬ 
mehrung des nicht oxydirten Schwefels führten [Chloralhydratdarreichung: Harnack 
und Remetz 1 ), Sauerstoffmangel: Reale und Boeri, Alkohol: Tybald und 
Donogäny, Arsen-und Phosphorvergiftung: Voirin et Lambert 2 ) etc.] thatsäch- 
lich auch ein starker Mehrzerfall von Kürpereiweiss zu constatiren war, musste sich 
auch die Frage aufwerfen, ob der Mehrzerfall von Körpereiweiss sich einfach durch 
die Verschiebung der beiden Schwefelcomponenten erkennen lässt? 

Die Wichtigkeit der Frage liegt klar zu Tage. 

Nicht blos würde dadurch der Voit’schen Unterscheidung des circulirenden 
und Organismen Eiweisses von v. Noorden mutatis mutandis mit Reserve- und 
Körpereiweiss ideniificirt — auch in qualitativer Hinsicht wieder zu ihrem vollen 
Rechte verholten, sondern wir hätten ein Mittel in der Hand, die mühsame Stickstoff¬ 
bilanz, welche uns bis jetzt über Stand und Störungen des Eiweissgleichgewichtes 
Aufschluss ertheilte, bei Seite zu lassen und an ihre Stelle die Bestimmung des 
Verhältnisses „nicht oxydirter Sctnvefel : Gesammtschwefel oder Schwefelsäure“ zu 
setzen. 

Bekanntlich hat Salkowski 3 ) in Versuchen an Fieberkranken von demselben 
Gesichtspunkte aus die Parallelbestimmung der Kalium- und Natriumsalze empfohlen; 
in der Regel enthält'der Harn mehr Natrium als Kalium, und zwar im Verhältnisse 
von 3 : 1. Dieses Verhältniss wird durchbrochen, wenn 1. die Einführung von Koch¬ 
salz sistirt und 2. viel kalihaltiges Gewebe, nämlich Fleisch, zersetzt wird. Nun 
treffen diese beiden Umstände allerdings bei allen Inanitionszuständen zusammen, 
also bei Hunger [Munck’s Untersuchung an Cetti 4 )] und starkem Fieber, während 
dessen ja kochsalzarme Kost genossen wird, und bewirken die charakteristische Um¬ 
kehrung des Natrium-Kaliumquotienten, doch ist dies eben nur für solche extreme 


1) Fortschritte der Medic-in. Bd. 11. 

2) Journal de Physiologie. Bd. 32. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. 53. 

4) Berliner klin. Wochenschrift. 1887. 
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Fälle gültig. Verminderung der Natriumausscheidung bodeutct nicht absolute Inani- 
tion, sondern blos Kochsalzmangel der Nahrung, das Ueberwiegen des Kaliums blos 
starke Fleischzersetzung, gleichgültig ob das Fleisch dem eigenen Körper oder der 
Nahrung entstammt. Es sind demnach viele Möglichkeiten denkbar, in welchen das 
Verhältniss trotz bestehenden Eiweissglcichgewichtes stark verschoben erscheinen 
kann, und noch mehr solche, die das Verhältniss trotz bedeutenden Mehrzerfalles an 
Körpereiweiss unverändert lassen. 

Als weiteres Zeichen für den Zerfall von Körpereiweiss galt in letz¬ 
terer Zeit das Erscheinen des Acetons im Harne; es würde zu weit 
führen, sämmtliche Wandlungen hier wieder durchzugehen, welche die 
Lehre von der Acetonurie seit ihrer Entdeckung durch Petters 1 ) durch- 
gemacht hat. Vom allgemein-physiologischen Standpunkte aus ist neben 
der Erkenntniss, dass das Aceton ein Product der Eiweissmetamorphose 
sei, hauptsächlich die Entdeckung der physiologischen Acetonurie von 
Bedeutung gewesen, wie sie bei Einführung rein animalischer Kost auch 
heim Gesunden hervorgerufen werden kann. Von pathologischen Pro¬ 
cessen kommen neben den schweren Fällen von Diabetes vor allem 
Inanition in Betracht, und zwar sowohl „acute“ [Tuczek 2 * ) und Fr. 
Müller 8 )], als auch chronische, wie sie hauptsächlich bei Neoplasmen 
des Magen-Darmcanals in Erscheinung tritt [carcinomatöse Acetonurie 
Jaksch 4 * )]; ferner die fieberhaften Krankheiten, endlich jene ganze Gruppe 
acuter Magen-Darmkrankheiten, die Lorenz 6 ) als intestinale Acetonurien 
abgrenzen will, und die Jaksch öfters mit verschiedenen Nervensym- 
ptoroen combinirt gesehen hat. 

Diese pathologischen Processe haben, wie dies Jaksch 4 ), Rosen¬ 
feld 6 ) und ihre Schüler in späteren Arbeiten hervorhoben, mit der phy¬ 
siologischen Acetonurie den starken Zerfall von Eiweiss gemeinsam, und 
dieser sollte auch, gleichgültig ob das Material der Nahrung oder dem 
eigenen Körper entstammt, folgerichtig die Quelle der Acetonurie sein. — 
Dieser Auffassung gegenüber hatte Honigmann 7 ) geltend gemacht, dass 
Aceton (und Diacetsäure) blos specifische Nebenproducte des 
zerfallenden Körpereiweisses seien; der Umstand, dass bei reiner 
Fleischnahrung das Aceton des Harnes stark in die Höhe getrieben wird, 
findet seine Erklärung in dem ungenügenden Caloriengehalte der Nah¬ 
rung, welche Einschmelzung von Körpereiweiss im Gefolge haben muss. 

In seinem bekannten Handbuche hat sich v. Noorden 8 ) auch auf 
Grund eigener Beobachtungen dieser Ansicht angeschlossen; nach seinen 
Ausführungen ist die physiologische, die febrile, die gastrointestinale und 
die carcinomatöse Acetonurie ebenso wie die inanitionelle Acetonurie, 

1) Prager Virteljahrsschrift. XIV. 1857. 

2) 3) 4) 5) Loc. cit. 

6) Deutsche med. Wochenschrift. 1885. 

7) Zur Entstehung des Acetons. Dissertation. Breslau 1885. 

8) Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Berlin 1893. S. 17t*. 

Zciuchi. f. klin. Medicin. 36. Bei. H. 3 u. 4. 20 
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welche er als eigentlichen Typus all’ dieser Erscheinungsformen hinstellt, 
blos der Ausdruck eines theils durch ungenügende Calorienzufuhr, thcils 
durch thermische oder toxische Agentien hervorgerufenen Zerfalles von 
Körpereiweiss; auch die Acetonurie des Diabetikers läuft nicht der 
Zuckerausscheidung, sondern dem Stickstoffverluste parallel und hört auf, 
wenn durch Zulage genügender Mengen stickstofffreier Nahrung dem Zer¬ 
falle von Körpereiweiss vorgebeugt wird. 

Diese gewinnend einheitliche Theorie der Acetonbildung und -Aus¬ 
scheidung, die sich auf ein so grosses und einwandfrei scheinendes Ma¬ 
terial stützt, basirt also gleichfalls auf der Annahme, dass das Körper¬ 
eiweiss in seiner regressiven Metamorphose theilweise an¬ 
dere Endproducte liefern könne, als das Nahrungseiweiss. 
Hieraus leitete sich dann die Folgerung ab, dass die Acetonurie ebenso 
für Zerstörung von Körpereiweiss spräche, wie ein nach allen Regeln 
des Stoffwechselversuches und durch Analyse der Einnahmen und Aus¬ 
gaben ermitteltes Stickstoffdefizit. 

Wäre nun dieses Verhalten des Acetons beim Gewebszerfall eine 
bemerkenswerthe Analogie zu jener Steigerung des neutralen Schwefels, 
welche Sawelieff bei toxischem Eiweisszerfalle als Regel ansieht, so 
gilt dies noch vielmehr von den Resultaten der in Kossel’s Labora¬ 
torium ausgeführten Arbeit Gumlich’s 1 ), die Ausscheidung des Stick¬ 
stoffs im Ham betreffend. 

Gumlich fand bei vegetabilischer, also unzureichender Ernährung den An- 
tlieil des Harnstoffes an der Summe der stickstoffhaltigen Zerfallsproducte vermin¬ 
dert; obzwar er keine genaue Bilanz aufstcllt, betrachtet er doch als Ursache dieser 
Verschiebung den durch die Unterernährung verursachten Zerfall „N-haltiger Ge- 
websbestandtheile, welcher relativ mehr Extractivstoffe liefert, als der Zerfall von 
N-haltigen Nahrungsstoffen; letztere fallen den zersetzenden Kräften vollständiger 
anheim, als die ersteren, insofern ein grösserer Procentsatz derselben in Harnstoff 
umgewandelt wird, als cs bei den ersteren der Pall ist“. 

Wir haben bereits oben auf die Analogien hingewiesen, welche man 
schon a priori zwischen den N-haltigen Extractivstoffen und dem nicht 
oxydirten Schwefel des Harnes anzunehmen geneigt wäre, und die durch 
Befunde, wie diese, blos neue Stützen gewinnen könnte: denn die Sawe- 
lieff’sche Annahme gewinnt noch an Wahrscheinlichkeit, wenn wir die 
in der Literatur verstreuten Beobachtungen über Schwefelausschei¬ 
dung bei Inanitionszuständen und verschiedener Ernährungs¬ 
weise zusammenfassen. 

Tuczek 2 ) hat die Beobachtung gemacht, dass bei abstinirenden Geisteskranken 
die Schwefelsäure im Verhältniss zum Stickstoffe bedeutend absank: auf 4,26 g N im 
Tagesharn entfielen 0,089 g S in Gestalt von Schwefelsäure. Da nun das Verhältniss 
N : S, wio im Eiweissmoleciile selbst, auch in den Ausscheidungen sich wie etwa 


1) Zeitschrift für allgem. Chemie. Bd. 17. 

2) Archiv für Psychiatrie. Bd. 15. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ausscheidung des Schwefels in pathologischen Zuständen. 


295 


16: 1 gestalten müsste, lässt sich für Gesammtsehwcfel des Harnes eine Menge von 
0,26hl g berechnen; davon sind abzüglich der in Gestalt von Schwefelsäure ent¬ 
haltenen 0,089 g S 0,177 g — 66,6 pCt. des Gesammtsch wefels in Gestalt von 
nicht oxydirtem Schwefel vorhanden, welche also der Bestimmung durch Tuczek 
entgangen sind! Eine ähnliche Vermehrung lasst sich aus einer zweiten Versuchs¬ 
reihe berechnen. 

Luciani 1 ) fand, dass beim hungernden Succi das Verhältniss N : S0 3 an den 
ersten Hungertagen gleich blieb, später jedoch sich stark zu Ungunsten der Schwefel¬ 
säure verschob: auch hier dürfte die Ursache in dem starken Anwachsen des procen- 
tualen Werthes des nicht oxydirten Schwefels zu suchen sein, obgleich eine Durch¬ 
rechnung der Zahlen hier schon aus dem Grunde nicht leicht vorzunehmen war, da 
Succi in der letzten Zeit das stark schwefelhaltige Wasser von Riolo trank. 

Hingegen erwähnt Fr. Müller 2 ) ausdrücklich das nicht nur bedeutende pro- 
centuale, sondern auch absolute Ansteigen des nicht oxydirten Schwefels beim hun¬ 
gernden Cetti, wie es sich direct durch Bestimmung der Schwefelsäure und des Ge- 
sammtschwefels nachweisen liess. Zahlen sind nicht mitgetheilt, doch erwähnt er, 
dass Munk bei der hungernden Katze Aehnliches gefunden; im Hundeharn hatte 
Falck 3 ) schon vor längerer Zeit ein gleiches Verhalten constatirt. 

Soviel über die Fälle von absoluterlnanition, bei welcher es sich ausschliess¬ 
lich uni die Zerstörung von Körpereiweiss handelt. Doch verlocken auch die Re¬ 
sultate, zu welchen Heffter 4 5 ) bezüglich des Einflusses der Diät auf die Schwefel¬ 
ausscheidung gelangte, zu einer ähnlichen Deutung, wie sie Gumlich der N-Aus- 
scheidung bei verschiedener Kostordnung angedeihen liess. Bei Fleischdiät betrug 
der nicht oxydirte Schwefel 16,5pCt-, bei gemischter Kost 26,1 pCt., bei Brotnahrung 
33,1 pCt.; beim Hunde unter Fleischfütterung 28 pCt., unter Brotfütterung 41,5 pCt. 
des Gesammtschwefels. — Heffter hält eine verschiedene Bindung des Schwefels 
im thierischcn und pflanzlichen Eiweiss für die wahrscheinliche Ursache dieser ziem¬ 
lich constanten Erscheinung, doch Hesse sich unter Berufung auf die analogen Ver¬ 
hältnisse der Gumlich’schen Versuche die starke Vermehrung des nicht oxydirten 
Schwefels bei rein vegetabilischer Kost auf den geringen Brennwerth derselben zu- 
rückführen: infolgedessen Körpereiweisszerfall und Vermehrung des nicht oxydirten 
Schwefels, wie in den Fällen reiner Inanition bei Tuczek und Müller. 

Um diese Annahme von der Abhängigkeit des nicht oxydirten Schwe¬ 
fels vom Gewebezerfall auch bezüglich pathologischer Verhältnisse auf 
ihre Richtigkeit zu prüfen, glaubte ich bei Fieberkranken die gün¬ 
stigsten Bedingungen vorzufinden: der gesteigerte Eiweisszerfall im Fieber 
ist eine der bestbegründetsten Thatsaehcn der Stoffwechselpathologie und 
für unsere Zwecke besonders geeignet, da der Eiweisszerfall gerade durch 
die Combination derjenigen beiden Factoren verursacht wird, deren jeder 
für sich — unseren obigen Ausführungen zufolge — jene charakteri¬ 
stische Aenderung der Schwefelaussclieidung zu verursachen vermag: 
nämlich durch die Inanition einer- und die Intoxication andererseits. 

Um über den ersteren Factor, die Inanition, in’s Klare zu kom¬ 
men, müssen wir durchaus nicht auf die Theorie zurückgreifen, dass 

2) Das Hungern. Hamburg u. Leipzig 1890. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1887. 

4) Citirt nach Neubauer-Vogel’s Harnanalyse. 1890. 11. Th. 

5) Pllüger’s Archiv. Bd. 14. 
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die Mehrzorsetzung der Fieberkranken eine Steigerung der Wärme- 
production bestreiten sollte: seitdem an fiebernden Menschen und Thic- 
ren mit vervollkommneten Methoden nachgewiesen wurde, dass die Stei¬ 
gerung der Körpertemperatur fast ausschliesslich durch Wärmestauung, 
durch Behinderung der Wärmeabgabe zu Stande komme, ist es auch 
nicht mehr zulässig, die Steigerung des Eiweisszerfalles mit unter die 
Ursachen der febrilen Temperaturerhöhung zu zählen. 1 ) Doch ist selbst 
bei der Annahme, dass das Calorienbedürfniss des fiebernden Körpers 
demjenigen des normaltemperirten nicht überlegen ist, bei jedem acut 
Fieberkranken eine Inanition in dem Sinne vorhanden, dass das Nahrungs- 
bedürfniss durch die inhalts- und calorienarme Fieberkost nicht gedeckt 
wird, dass Appetit, Aufnahms- und Verdauungsvermögen der Kranken 
schwer damiederliegt. Einbusse am eigenem Körpermatcrial, woran das 
Körpereiweiss ebensowohl participirt, als das Fett und die in den Ge¬ 
weben in so geringen Mengen vorhandenen Kohlenhydrate, ist demnach 
ebenso die Folge der Unterernährung des Fiebernden, wie des Gesunden. 
Einen annähernden Rückschluss auf die Grösse des Inanitionsantheils an 
dem Gesammteiweissverluste des Fiebernden kann der Einblick in die 
Kostverhältnisse des Fiebernden und die Berechnung ihres Calorien- 
werthes gestatten. — Ferner ist vor Augen zu halten, dass bei Beginn 
der febrilen Inanition, wenn der Körper seine eigene Substanz in Spann¬ 
kräfte umzusetzen beginnt, der fettarme und muskelreiche Körper einen 
grösseren Theil derselben durch Eiweiss decken dürfte, als der mehr 
von seinem Fette zehrende fettreiche, wie dies ja an freiwillig Hungernden 
für die gewöhnliche Inanition festgestellt ist. 

Da aber ein fiebernder Organismus weit mehr Eiweiss einbüsst, als 
ein fieberfreier bei ganz gleicher Kostordnung thun würde, andererseits 
der Eiweissverlust auch bei zureichender Calorienzufuhr nicht ganz sistirt, 
müssen neben diesem Factor noch andere thätig sein. Trotz der gewich¬ 
tigen Einwände, welche May 2 ) auf Grund seiner Thierversuche erhob, ent¬ 
spricht es der heutigen Anschauung, einen grossen Theil der Eiw'eissein- 
schmelzung auf die Einwirkung der Toxine zurückzuführen, welche das 
Zellprotoplasma ebenso abzutödten im Stande sind, wie dies auch für die 
grosse Gruppe der organischen Protoplasmagifte (Phosphor, Arsen, Antimon, 
Chloroform etc.) erwiesen ist. Diese deletäre Einwirkung der Bakterien¬ 
toxine auf das Protoplasma wäre beinahe ein ebenso constantes, wenn auch 
nicht so augenfälliges Symptom des infectiösen Fieberprocesses, wie die 

1) Der Zusammenhang zwischen Körpereiweisszcrfall, Albumosenbildung und 
Fieber, wie er sich aus den Arbeiten von Krehl, Math es und ihren Schülern mit 
Sicherheit zu ergeben scheint, setzt eine ganz andere Art des pathologischen Ge¬ 
schehens voraus, als die alte Annahme eines causalen Verhältnisses zwischen ge¬ 
steigerter Eiweissverbrennung und erhöhter Wiirmebildung. 

2) Zeitschrift für Biologie. Bd. 30. 
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Steigerung der Körpertemperatur, der Pulsfrequenz etc. Doch machen es 
die Versuche May’s zweifelhaft, ob es sich um directe Plasmaschädigung 
oder um ein durch andere Momente verursachtes gesteigertes Eiweiss- 
zersetzungsbedürfniss der Zellen handelt. 

Die Intensität des febrilen, „toxischen“ Eiweisszerfalles wechselt je 
nach der Art der Erkrankung und den einzelnen Fällen. So hebt z. B. 
Hirschfeld 1 ) hervor, dass es ihm gelungen sei, bei calorienreicher Er¬ 
nährung fiebernde Tuberculöse wochenlang im Stickstoffgleichgewichte zu 
erhalten; hier muss also der deletäre Einfluss der Toxine auf das Proto¬ 
plasma sistirt haben. Die Erfolge der Emährungstherapie bei ziemlich 
hoch fiebernden Tuberculösen, mag es sich auch vorwiegend um Förde¬ 
rung des Fettansatzes handeln, scheinen gleichfalls dafür zu sprechen, 
dass bei Infection durch den Koch'sehen Bacillus die directe Plasma¬ 
schädigung durch die Toxine eine verhältnissmässig geringe ist. Bei 
anderen Krankheiten, z. B. bei Typhus abdominalis, Pneumonie, Sepsis, 
ist sie wieder parallel der Schwere der Allgemeininfection sehr hoch und 
könnte letztere wiederum recht gut an der Intensität des Eiweisszerfalles 
gemessen werden. Mit der Höhe der Temperatur hingegen geht der Eiweiss¬ 
zerfall keineswegs parallel. Es ist zwar so gut wie sicher, dass die er¬ 
höhte Temperatur als solche den Eiweisszerfall auf ähnliche Weise steigert, 
wie die chemischen Toxine, doch ist dieser Factor ein äusserst wechselnder. 

So fanden z. B. Koch 2 3 ) und Simanowsky 8 ) durchaus keine Steigerung der 
Stickstoffausfuhr bei überhitzten Hunden, Richter 4 5 ) hingegen, der seine Versuchs- 
thiere 2 Tage hindurch im Thermostaten erhitzte, eine tägliche Vermehrung der N- 
Ausfuhr um 2—3 g. Auch im Fieber ist durchaus kein Parallelismus zwischen der 
Höhe der Temperatur und der Gewebseinschmelzung zu verzeichnen; dies beweisen 
neben älteren Beobachtungen Sydney-Ringer’s, Naunyn’s und Senator’s 6 7 ) die 
Beobachtungen Klemperer’s 6 ) an künstlich unter Tuberculineinwirkung gesetzten 
Tuberculösen. Manchmal blieb bei starker Steigerung der Temperatur (z. B. auf 41,7 0 
C.) die Eiweisszersetzung unverändert, ein andermal wurde die N-Ausfuhr ohne Tem¬ 
peraturerhöhung vermehrt. Riess") fand, dass unter zwei Agentien, welche die Tem¬ 
peratur herabsetzen, das eine, nämlich das Antipyrin, dieN-Ausscheidung des Fiebern¬ 
den um 12—30 pCt. ennässige, das andere, das kühle Bad, bei gleicher Beeinflussung 
des Temperaturgrades, dieselbe unter Hebung der Diurese um 3—12 pCt. steigere. 

Um sich über die absolute Grösse des N-Verlustes im Fieber ein 
Bild zu verschaffen, ist die Kenntniss der Einnahmen und der Nahrung 
unerlässlich; so gross aber auch die Zahl der bei Fieber ausgeführten 
Harnanalysen ist, finden sich doch nicht zu viele darunter, welche diesen 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1891. 

2) Zeitschrift für Biologie. Bd. 19. 

3) Ibidem. Bd. 21. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 123. 

5) Citirt nach v. Noorden, Lehrbuch der Pathologie dts Stoffwechsels. S. 230. 

6) Berliner klin. Wochenschrift. 1891. 

7) Archiv für experim. Pathologie und Pharmakologie. Bd. 22. 
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Anforderungen Rechnung getragen hätten. Die Gründe dafür liegen klar 
auf der Hand. — Ist es schon schwer, unter klinischen Verhältnissen 
einen Kranken behufs genauer Stoffwechseluntersuchung aut fixe Nahrung 
zu setzen und erfordert das genaue Sammeln der Secrete, von Harn 
und Koth, trotz fortwährender Ueberwachung hauptsächlich guten Willen 
von Seiten des Kranken, so sind diese Schwierigkeiten beim fiebernden 
Kranken aut das Doppelte und Dreifache gesteigert. Lässt sieh auch 
auf unserer Klinik, wo Milch die eigentliche Grundlage der Ernährung 
des acuten Fiebefkrankcn bildet, auf dieser Basis die Qualität der zu 
verabreichenden Kost im Voraus bestimmen, so müssen doch bezüglich 
des quantitativen Ausmaasses, je nach dem Befinden und dem Nahrungs¬ 
bedürfnisse des Kranken, stete Aendcrungen im Sinne von Mehr oder 
Weniger gewährt werden. — Wird, wie besonders im Typhus, das Sen- 
sorium gestört, so macht die Nahrungsverweigerung eine Fortsetzung des 
Versuches ganz und gar illusorisch; der Versuch künstlicher Ernährung 
schlägt in diesen Fällen oft. dadurch fehl, dass ein Theil der eingeführten 
flüssigen Nahrung verschüttet wird. In anderen Fällen zwingen ein¬ 
greifende therapeutische Massnahmen, wie Darreichung von Antipyreticis, 
kühlen Bädern, welche den Stoffwechsel an und für sich stärker zu 
beeinflussen im Stande sind, zur Unterbrechung des Versuches. — Von 
grossem Interesse für uns wie für alle Stoffwechselversuche am Fieber¬ 
kranken ist gerade das erste Stadium der Apyrexie, der Uebergang von 
der Periode der pathologischen Mehrzersetzung in diejenige des Wieder¬ 
aufbaues der geschädigten Gewebe, der Retention der Nahrungsbestand- 
thcile, dass diese lehrreiche Wendung, welche uns über das Verhältniss 
der im Körper zurückgehaltenen organischen und Asehenbestandtheile, 
über die Reihenfolge der Reorganisation der Gcwebselemente und mittel¬ 
bar vielleicht über die zweckmässigste Art der Reconvalescentenernäh- 
rung Aufschluss zu crtheilen berufen wäre, bis jetzt so wenig aus¬ 
gebeutet wurde, hat seine Ursache gleichfalls in den Ernähruugsverhält- 
nissen. Es ist unmöglich, den lteconvalesccnten, auch wenn er sich zu 
einer Beibehaltung der Fiebermilchdiät während der ersten Tage der 
Reconvalescenz verstehen sollte, die Rationen so knapp zu bemessen, 
wie während der Pyrexie; doch bringt selbstverständlich jede Steigerung 
der Nahrungsmengen eine Störung in der Bilanz hervor, welche sich erst 
später wieder ausgleicht. (Versuchsreihe Szerenyi.) Bei dem gewal¬ 
tigen Appetit, der sich bei den meisten, von acut fieberhaften Krank¬ 
heiten Genesenen einstellt, muss auch bald auf consistenterc Nahrung, 
namentlich Fleisch, übergegangen werden. 

Das. getrennte Sammeln von Harn und Koth hat im Stadium des 
hohen Fiebers auch seine Schwierigkeiten, und mancher begonnene Ver¬ 
such musste angesichts dieser bereits am ersten oder zweiten Tage 
unterbrochen werden. 
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Uns kam es darauf an, grössere zusammenhängende Versuchsreihen 
zu gewinnen, aus welchen sich sodann Durchschnittswcrthe für den ein¬ 
zelnen Fall aufstellen Hessen. 

Es war dabei von nicht zu grosser Bedeutung, wenn dem Kranken nicht jeden 
Tag die gleiche Nahrungsmenge gereicht werden konnte; wo dies nicht zu vermeiden 
war, wurde dem Zustande des Kranken Rechnung getragen, doch wurde stets streng¬ 
stens darauf geachtet, dass die Menge der 24ständigen Nahrung genau bestimmt 
werde; meist konnte ich die Menge der zu trinkenden Milch, auf die es ja für ge¬ 
wöhnlich ankam, zu gewissen Quantitäten abrunden, wo dies nicht anging, musste 
die Menge der übrig gebliebenen Flüssigkeit zurückgemessen werden, ln der Nahrnng 
wurde der Stickstoff zum Theil wie in der Milch bestimmt, zum Theil aus den 
König’schen Tabellen berechnet, wie dies von Fall zu Fall angegeben sein soll. 

Der Urin wurde stets von 24 auf 24 Stunden gesammelt. Bestimmt wurde die 
Menge, der Gesammtstickstoff nach Kjeldahl, der Gesammtschwefel und der zu 
Schwefelsäure oxydirte Schwefel, deren Differenz den Werth des nicht oxydirten, 
organischen Schwefels ergab, ferner in einigen Versuchen auch das Aceton, indem, 
falls letzteres ebenso wie der nicht oxydirte Schwefel ein Abkömmling des zerfallen¬ 
den Körpereiweisses wäre, ein gewisser Parallelismus zu erwarten war. Die Bestim¬ 
mung des letzteren geschah nach der Messinger-lluppert’schen Vorschrift 1 ) mit¬ 
telst Titration mit Vio Normaljodjodkaliumlösung, ein Verfahren, welches ebenso 
genau, wie schnell und elegant ist. 

Der Harn wurde nach Salkowski mit Chloroform conservirt und hielt sich 
derart Wochen hindurch unverändert; doch wurde auf Stickstoff und Aceton sogleich 
untersucht. 

Den Koth sammelte ich bloss, um die Stickstoffbilanz aufstellen zu können; er 
wurde immer in längeren Perioden gesammelt, so dass ich von der künstlichen Ab¬ 
grenzung abstehen zu können vermeinte, getrocknet, gewogen und in mehreren ab¬ 
gewogenen Partien der Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt. 

Ladislaus Tussay, 16 Jahre alt, Mechanikerlehrling. Krankheitsbeginn am 
1. December, Aufnahme auf die Klinik am 5. December 1895. — Tuberculosis 
pulmonum. 

Eltern und Geschwister des Kranken sind gesund; er selbst hat bisher Blattern 
gehabt, sonst bis zum Beginne dieser Krankheit gesund gewesen. — Am 1. December 
will er plötzlich Hitze verspürt und zu husten begonnen haben. — Schüttelfrost war 
keiner vorhanden. Zugleich verspürte er Schmerzen und Stiche in der Brust. Am 
5. December Aufnahme auf die Klinik. 

Mässig entwickelter Knabe von 16 Jahren, mit normalem Knochensystem, 
massiger, schlaffer Muskulatur und etwas geschwundenem Fettpolster. Haut heiss, 
trocken, Lippen rissig, Zunge belegt, etwas trocken, Appetit mässig, Stuhl regelmässig. 

Brustkorb schwach entwickelt, Supra- und Infraclaviculargruben stark ausge¬ 
prägt. Respiration für beide Brusthälften symmetrisch, aber oberflächlich und rasch. 
Zahl der Athemzüge 28 pro Minute. — Puls ziemlich voll, von mittlerer Spannung, 
rhythmisch, 128. — Bauch überall etwas druckempfindlich. — Percutorisch lässt sich 
bloss rückwärts oben über der rechten Lungen- bis zur Schulterblattspitze eine leichte 
Dämpfung nachweisen; ebendort schwach bronchiales Ein- und lautes, gedehntes 
Ausathmen, Schnurren und Pfeifen, sowie gemischte nicht consonirende Rassel¬ 
geräusche. — Sonst überall voller Lungenschall und etwas verschärftes vesiculärcs 
Athmen. — Herzdampfung, Herztöne normal. — Sputum schleimig, zäh, von ge- 


1) Neuhauer-Vogel, Harnanalyse. 1890. 
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ringer Menge, mit Luftblasen gemischt, nicht charakteristisch. Harn: Tagesmenge 
900, spec. Gewicht 1017, Reaction stark sauer, Farbe gesättigt gelb, klar. Enthält 
Eiweiss in ganz geringen Mengen. — Temperatur bei der Aufnahme 40,8° C. 

Pat. erhält ein leichtesIpecacuanhainfus verordnet (0.40:150,0, 2stdl. 1 Esslöffel). 

Während der nächsten Tage(6., 7. und 8. December) wird die Dämpfung rechts 
über der Spina scapulae immer intensiver, die bronchiale Athmung immer ausge¬ 
sprochener. Am 8. Dec. Untersuchung des Sputums, welche Tuberkelbacillen in 
grosser Menge nachwies. Am 10. Dec. reicht die absolute Dämpfung bis zum 
Schulterblattwinkel, darüber bronchiales Athmen und consonirendes Rasseln, im 
unteren Drittel des Interscapularraumes feines Krepitiren, vorn leicht gedämpfter 
Schall bis zur 3. Rippe. — Vom 11. Dec. an beginnende Infiltration der linken 
Lungenspitze. Das Fieber schwankt während dieser Zeit zwischen 37,5 und 39,8. 
Das Sensorium ist immer frei, der Appetit gut, jeden Tag ein-, manchmal auch zwei¬ 
mal kopiöser, breiiger Stuhl. — Puls ziemlich kräftig, 90—120. Respir. nicht über 28. 

Da die Diagnose auf floride Phthise gestellt wurde, schien eine Beibehaltung 
der inhaltsarmen Kost für den Kranken unzulässig und wurde Patient mit gemischter 
Nahrung reichlich genährt, Wein in grösseren Mengen verabfolgt. 

Im weiteren Verlaufe — von der 3. Krankheitswoche an (15.—26. December) — 
starke Morgenremissionen bis zu 36° unter starker Transspiration und Pulsschwäche, 
Nachmittags und Abends starkes Anschwellen der Temperatur (bis auf 40,3°). Die 
Infiltrationen schwinden zum Theil schon im Laufe der 3. Woche, späterhin bleibt* 
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Während 8 Tagen 

_ 

13930 ccm Milch, 240 g Cakes 

70,13 

9713 

93,48 

Durchschnittlich 1 
in 24 Stunden / 

37,9—39,6 

1740 „ 

„ 30 „ 

V 

8,77 

1256 

11,68 j 


Nikolaus Nährhaft, 19 Jahre alt, Handelsgehilfe. Typhus abdominalis. 

Vater und 2 Geschwister todt, ein drittes und die Mutter lebt. Pat. hat früher 
an häufigen Halsentzündungen, Herzkrämpfen und nach Genuss kohlehydratreicher 
Speisen an einem urticariaartigen Ausschlag gelitten. Seit 2 Wochen hat er Fieber, 
welches angeblich mit Frösteln begonnen hat, stechende Schmerzen in der rechten 
Brust, anfangs schwachen Husten. Spontane Schmerzen im Bauche, Diarrhöen 
fehlen. Kopf eingenommen, Sensorium ötwas getrübt; Appetit fehlt. Die Klinik suchte 
er am 20. Mai 1896 auf. 

Status praesens. Mittelgrosser, ziemlich gut entwickelter,. junger Mann. 
Knochensystem normal, Musculatur ziemlich kräftig, Panniculus adiposus mässig, 
Haut heiss, trocken, Lippen rissig, Zungenrücken belegt, an der Spitze und den 
Seiten rosafarbig, trocken; bitterer Mundgeschmack. Appetit darniederliegend, Durst 
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bloss eine absolute Dämpfung über der rechten oberen Lungenspitze zurück mit bron¬ 
chialem Athmen und klingenden Rasselgeräuschen. Von der dritten Woche an Chi- 
ninum hydrochloricum in Dosen von 0,15, 3 mal des Tages, vom 26. Dec. an eine 
Woche hindurch allabendlich ein Gramm Antipyrin. 

In den letzten Decembertagen nimmt das Fieber ab, am 6. Jan. ist er fieberfrei und 
verlässt die Klinik am 15. Januar relativ gebessert, mit einem Gewichte von 37,4 kg. 


Ladislaus Tussay. Phthisis florida. Gewicht 37,4 kg. 


Auf einen Versuchstag 
fallen durchschnittlich: 

Eiweiss. 

Fett. 

Kohlehydrat. 

1740 ccm Milch 

30 g Cakes 

51,13 g 
3,71 „ 

49,42 g 

• 

72,21 g 
24,39 „ 


Caloriengehalt der Gesammtnahrung: 1081 Rohcalorien. Auf 1 kg Körpergewicht 
28,9 Calorien. 

Der N-Gehalt der Milch wurde täglich bestimmt, die übrigen Bestandtheile im 
Verhältniss dazu nach König berechnet. Die Cakes wurden in grösserem Vorrathe 
gekauft und auf Stickstoff und Wasser analysirt, der Rest als Kohlehydrat in 
Rechnung gestellt. 
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0,018 

0,010 

0,007 

0,006 

0,006 

0,011 

0,007 

0,005 

26,2 

26,2 

26,2 

26,2 

26,2 

26,2 

26,2 

26,2 

0,95 

0,95 

0,95 

0,95 

0,95 

0.95 

0,95 

0,95 

— 5,87 

— 2,15 

— 6,04 

— 1,54 

— 3,17 

— 2,96 

— 3,53 

— 5,69 

5,6096 

4,0174 

1,5916 

28,37 

0,070 

209,16 

7,60 

—30,95 

j 0,7011 

0,5022 

0,1989 

28,37 

0,009 

26,2 

0,95 

— 3,87 


gesteigert, Stuhl angehalten. — Brustkorb gut gebaut, Respiration regelmässig, 
18 per Minute. Herzspitzenstoss zwischen IV. und V. Rippe innerhalb der linken 
Mamillarlinie; Puls massig gefüllt, von mittlerer Spannung, nicht dicrot; Schläge 90 
pro Minute. 

Bauch etwas meteoristisch, Ileocoecalgegend auf Druck schmerzhaft; ebendort 
Gurren. — Perkutorisch lässt sich eine leichte Verdrängung des Zwerchfells nach 
oben nachweisen. Milzdämpfung reicht von der VII. bis zur XI. Rippe, nach vorne 
überschreitet sie die vordere Axillarlinie. — Auscultatorisch rauhes Athmen mit 
katarrhalischen Geräuschen. Herzdämpfung normal, erster Herzton dumpf. 

Harn. Tagesmenge 1300 ccm, dunkelorangegelb, stark urobilinhaltig. Enthält 
Eiweiss, aber keine geformten Elemente. 

Stuhl breiig, ockerfarben, wenig stinkend. 
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H. BENEDICT, 


Temperatur bei der Aufnahme 38,4° C. Während der nächsten Tage: 
Benommenheit, starke Kopfschmerzen. Temperatur s. die Tabelle. Meteorismus be¬ 
stellt, ebenso Schmerz in der Ileocöcalgegend. Milztumor nimmt immer zu, wird 
palpirbar und empfindlieh: Beginn der Dämpfung an der 6. Rippe. Bronchialkatarrh 
gleichfalls im Zunehmen begriffen; rückwärts rechts unten leichte Dämpfung und 
unbestimmtes Athmen (130. Mai). 

Die erste Roseoleneruption wurde am 25. Mai wahrgenommen (19. Krankheits¬ 
tag). Die einzelnen Roseolen zerstreut, wenig zahlreich, bald abblassend. Die Ro- 
seolencruption dauert nicht länger als eine Woche an. Athemthätigkoit ruhig, 25 bis 
27 per Minute, Puls ziemlich voll, aber weich und vom 23. Mai an ausgesprochen di- 
crot, erhebt sich nie über 90. 

Patient schläft die Nächte hindurch ziemlich ruhig, auch tagsüber liegt er ruhig 
und bewegungslos im Bette. Er magert zusehends ab, das Gesicht wird bleich, die 
Schleimhäute blutleer, die Zunge ganz trocken, der Gesichtsausdruck leidend. Später 
schläft er auch tagsüber viel; beim Erwachen Delirien und weinerliche Stimmung. 

Die Nahrung, bestehend aus kalter Milch und Wein, nimmt er Anfangs mit gu- 


■ 

^ ■ - 

_ ... 

-- 



N a : 

h r u n g 



Harn. 

Datum. 

Temperatur. 



Tägliche Menge. 


N-Gehalt 

Menge. 

1896 

Min.—Max. 







3 

ccm 

25. 

Mai 

37,2-88,9 

1000 ccm Milch, 

200 ccm Wein 


1 

5,46 

1205 

26. 

ff 

37,5-38,9 

1500 

n 


200 

ff r» 


8,19 

1290 

27. 

ff 

37,7—39 

2000 



200 



10,92 

1400 

28. 

r 

37,4—38,4 

1700 



200 



9,28 

1060 

29. 

ff 

38.1—38,9 

1000 

n 

» 

200 

ff ff 


5,46 

920 

30. 

ff 

37,8-38,6 

1000 

n 


200 

r « 

2 Eier 

7,12 

980 

31. 

ff 

37,2—38,8 

1500 

* 


200 

r « 

2 „ 

9,85 

780 

1. 

Juni 

37,6-38,8 

1000 



200 


2 . 

7,12 

SSO 

2. 

« 

37 —38,7 

1500 


ff 

200 

ff ff 

2 , 

9,85 

930 

3. 

ff 

37,6-39,2 

1000 


ff 

200 


2 . 

7,12 

1240 

4. 

ff 

38,1—39,2 

500 



200 


2 , 

4,89 

1380 1 

5. 


37,5-38,5 

1500 



200 


1 Ei 

9,02 

1895 ! 

6. 

r 

37 -38,6 

1500 



200 


2 Eier 

9,85 

1260 

7. 

r 

36,9-39,1 

1000 

ff 

ff 

200 

ff ff 

2 

— ff 

7,12 

1120 : 

8. 

ff 

36,5-38,2 

1000 

n 

ff 

200 

ff ff 

2 - 

7,12 

820 i 

9. 

» 

37,8-38,7 

1925 

ff 

n 

200 

ff ff 

2 * 

6,81 

1020 

Während 16 Tagen 

_ 

19625 ccm Milch, 3200 ccm Wein, 21 Eier 

114,68 

18180 

Durchschnittlich \ 
in 24 Stunden / 

37,4-38,8 

1227 

ff 


200 

ff ff 

1,2 Ei 

7,17 

1186 


Während der letzten Woche war der Kranke nur noch mühsam zur Nahrungs¬ 
aufnahme zu bewegen; er befindet sich in einem fortwährenden Dämmerzustände, 
so dass der Versuch am 10. Juni abgebrochen wird, zumal Patient an diesem Tage 
auch den Harn verschüttete. Obzwar auch auf der Höhe der Pyrexie die Temperatur 
des Morgens fast stets abfiel (manchmal selbst bis 37° 0.), blieb das zu erwartende 
Stadium amphibolum aus. Am 15. und 16. Juni (40. und 41. Fiebertag) noch Abend¬ 
temperatur von 39,5 und 39,1. Am 17. Juni (42. Krankheitstag) war Patient das 
erste Mal fieberfrei. 

Doch trat er hiermit keineswegs in das Stadium der Reconvalescenz ein, indem 
während der nächsten drei Wochen die Nachmittags- und Abend-Temperatur stets 
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tem Appelit, später muss er dazu gezwungen werden. Vom 30. Mai an Zulage von 
2 Eiern pro Tag (Details s. in der Tabelle). Der Harn kann regelmässig gesammelt 
werden. Eiweissgehalt unverändert. Stuhl unregelmässig, bloss jeden 3. Tag. 

Dauer des Versuchs vom 25. Mai bis zum 9. Juni (19.—35. Fiebertag). 


Nikolaus Nahrhaft. Typhus abdominalis. 48,7 kg. — Tabelle a. 


Auf einen Tag entfallt 
durchschnittlich: 

Eiweiss *) 
(N-Substanz). 

Fett. 

Kohlehydrat. 

Alkohol. 

1227 ccm Milch 

1,2 Ei = 54,57 g 

200 ccm Wein 

41,84 g 
6,84 „ 
0,34 . 

40,00 g 
6,61 „ 

59,39 g 

0,14 „ 

16.0 g 

Zusammen: 

49,02 g 

46,61 g 

59,53 g 

16,0 g 


Caloriengehalt der Gesammtnahruug = 991 Rohcalorien. Auf 1 kg Köper¬ 
gewicht: 20,3 Calorien. 




H a 

r n. 



K o 

t h. 


X 

s 

s 

als S0 3 

S 

in nicht 
oxyd.Form 

Procent¬ 

werth 

desselben 

Aceton. 

Menge 

(trocken). 

X 

N-Bilanz. 

g 

g 

g 

_i_ 

pCt. 

g 

g 

g 

— g 

19,89 
22,64 
19,79 
19,44 
18,43 
, 18,92 

16,61 
14,29 

14.77 
15,28 
18,59 

17.77 

16.14 
14,74 
12,40 

10.14 


0,9839 

0,0374 

0,9782 

0,8653 

0.7991 

0,8579 

1 0,7125 

1 0,6667 

1 0,7122 
0,7797 
0,8937 
, 0,8543 
! 0,8182 
0,7062 
0,7298 
0,6198 

1 

18,91 
27,75 
19,50 
34,61 
26,96 
16,31 
i 15,14 
22,12 
17.07 ! 

14,10 
21,59 
17,77 
19,14 
20,93 
14,45 
15,21 

0,163 

0,125 

0,147 

0,096 

0,138 

0,135 

0,178 

0,169 

11,9 

11,9 

11,9 

11,9 

11,9 

11,9 

11,9 

11,9 

11.9 

11.9 

11.9 
11,9 
11,9 
11,9 
11,9 
11,9 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0,35 

0.35 

0,35 

0,35 

— 14,78 

— 14,80 

— 9,12 

— 10,50 

— 13,15 

— 13,15 

— 7,11 

— 7,57 

— 5,27 

— 8,51 

— 14,55 

— 9,10 

— 6,64 

— 7,97 

— 5,53 

— 3,68 

269,84 

16,3037 

13,1106 j 

3,1931 

19,55 


190,4 

5,60 

-160,G4 

16,86 

1,0189 

0,8195 

0,1994 

19,55 

j 0,144 

11,9 

0,35 

— 10,04 


subfebril war; dabei dauern die Delirien, die weinerliche Stimmung, die Benommen¬ 
heit fort. Appetit scheinbar gut, doch weist er fast alle Nahrung unter irgend einem 
Vorwände zurück und nimmt nur sehr wenig zu sich, so dass ein Versuch, den Faden 
des Experimentes wieder aufzunchmen, fehlschlägt. Stuhl noch immer angehalten. 


*) Der StickstofTgehalt der Milch wurde in mehreren Proben bestimmt und der 
Durchschnittswerth der Berechnung zu Grunde gelegt, was umso eher geschehen konnte, 
als sämmtliche Kliniken die Milch aus einem Stalle beziehen, die Milch in grossen 
Behältern gemischt wird und so eine ziemlich gleichmässige Beschaffenheit zeigt. — 
Die übrigen Werthe wurden nach König berechnet. 
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H. BENEDICT, 


Die Harnmenge ist sprunghaft wechselnd, enthält grössere Mengen Eiweiss (1 bis 
2 p. M.), Nierenepithelien und einzelne fein gekörnte Cylinder. Einige Tage hin¬ 
durch ist er etwas geirübt und bluthaltig, aber von saurer Reaction. Patient klagt 
über dumpfen Schmerz in der Nierengegend; vom 1. Juli an nimmt der Eiweissgehalt 
des Urins ab und ist am 4. Juli daraus verschwunden. 

Der Milztumor bildet sich nur äusserst langsam zurück und besteht noch An¬ 
fang Juli. Der Bronchialkatarrh schwindet gegon den 25. Juni. Auch Appetit und 
Gesammtbefmden bessern sich an den letzten Tagen des Juni einigermaassen. 

Die posttyphösen Temperaturerhöhungen bleiben am 4. Juli zuerst aus, nach¬ 
dem er 5 Tage vollständig fieberfrei geblieben, wird er, im höchsten Grade ge¬ 
schwächt, abgemagert, aber ausser einem geringen Milztumor nichts Krankhaftes dar¬ 
bietend. am 9. Juli nach Hause transportirt. 

Trotzdem die Nahrung in der späteren Krankheits- und der „Reconvalescenz- 
periode“ aus den erwähnten Gründen nicht bestimmt werden konnte, wurde doch der 
Harn stets genau gesammelt und auf Stickstoff und Schwefel (beide Componenten) 
verarbeitet. Die Resultate dieser 23tägigen Versuchsreihe sind von der ersten 
IG tägigen gesondert anf nachfolgender Tabelle zusammengefasst: 


Nikolaus Nährhaft. Typhus abdominalis. — Tabelle b. 


Datum 

1896 

Temperatur 



H 

a r n. 



c.* 

Min.—Max. 

Menge 

ccm 

N 

g 

S 

g 

S als SO s 

g 

S in nicht 
oxyd. Form 
g 

Procent¬ 

werth 

desselben 

11. Juni 

36,9—38,3 

1500 

18,90 

1,1884 

0,9288 

0,2296 

19,32 pCt. 

12. 

yt 

36 —38,8 

1220 

11,44 

0,6853 

0,5297 

0,1555 

22,70 „ 

13. 

yt 

37,1—38,6 

1370 

9,61 

0,5412 

0,4110 

0,1311 

24,28 , 

14. 

yt 

36,8-38,4 

905 

10,01 

0,6757 

0,5095 

0,1662 

24,70 „ 

15. 

V 

37,2—39,5 

1105 

10,40 

0,6724 

0,4709 

0,2015 

29,98 „ 

16. 

V 

38,2-39,1 

1320 

10,83 

0,6618 

0,4176 

0,2442 

36,88 „ 

17. 

yt 

86,5-37,7 

760 

9,57 

0,5165 

0,3776 

0,1388 

27,11 „ 

18. 

yt 

36.1—38 

480 

5,38 

0,3192 

0,2589 

0,0603 

18,90 „ 

19. 

yt 

36,1—37,3 

540 

5,75 

0,3180 

0,2389 

0,0791 

24,87 „ 

22. 

yt 

36,5—38,2 

900 

7,36 

0,4613 

0,3244 

0,1369 

29,69 . 

21. 

y> 

36,5—36,9 

975 

7,48 

0,5515 

0,4026 

0,1489 

26,90 * 

22. 

yt 

36 —37,8 

1660 

11,64 

0,7095 

0,4594 

0,2501 

85,27 „ 

23. 

T 

36 -38,8 

950 

7,78 

0,5336 

0,3728 

0,1608 

30,11 . 

24. 

yt 

86,6—37,8 

745 

6,12 

0,3634 

0,3132 

0,0502 

18,81 * 

25. 

yt 

36 —37,1 

900 

7,82 

0,5209 

0,4074 

0,1135 

21,78 „ 

26. 

» 

36 —37,9 

925 

6,73 

0,4283 

0,3624 

0,0659 

15,39 „ 

27. 

yt 

36,3—37,8 

1850 

11,84 

0,7660 

0,6006 

0,1654 

21.59 „ 

28. 

yt 

36,2-38 

925 

6,44 

0,4183 

0,3624 

0,0559 

13,37 „ 

29. 

yt 

36,8—38,2 

1675 

11,32 

0,6931 

0.5058 

0,1873 

27.03 , 

30. 

yt 

37 -38,7 

1295 

9,79 

0,6345 

0,5074 

0,1271 

'*0,01 . 

1. 

Juli 

37,5-38,8 

1590 

9,90 

0.6783 

0,5142 

0,1641 

24,20 „ 

2. 

yt 

37,6-38,8 

1690 

10,05 

0,6895 

0,5476 

0,1419 

20,59 „ 

3. 

yt 

37,0—38,7 

1395 

11,25 

0,7934 

0,6138 

0,1796 

22,63 . 

Während 1 
23 Tagen / 

Durch- 1 


26735 

217,40 

13,8201 

10,4662 

3,3539 


schnittl. in } 
24 Stunden J 

86,6—38,2 

1167 

9,45 

0,6009 

0,4551 

0,1458 

24,26 pCt 
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Vergleichen wir die Tabellen Tussay und Nahrhaft a, die ja bei¬ 
nahe gleichen Verhältnissen entsprechen. 

Im 1. Falle handelt es sich um ein bisher ziemlich gut ernährtes 
jugendliches Individuum, welches plötzlich in hohe Fiebertemperatur ein- 
tritt, mit einem durchschnittlichen Tagesmaximum von 39,6°. Hierbei 
ist die Ernährung eine nicht zureichende: 1790 ccm Milch und 30 g 
Zwieback, welche einem Gesammtbrennwerth von 1081 Calorien oder 
28,9 Calorien per Kilogramm Körpergewicht entsprechen, werden einem 
Organismus zugeführt, dessen Calorienbedürfniss nach Rubner ca. 52 Ca¬ 
lorien per Kilogramm Körpergewicht betragen dürfte. Es ist demnach 
in unserem Falle starke Unterernährung vorhanden und infolgedessen 
Einbusse an Körpersubstanz. Thatsächlich stehen der täglichen Ein¬ 
nahme von 8,77 g N eine tägliche Ausgabe von 12,65 g N (11,68 g 
im Harn und 0,95 im Koth) gegenüber, was einem täglichen Verluste 
von 3,87 g N = 24,19 g Eiweiss = 113,78 g Muskelsubstanz gleich¬ 
kommt und für die 8 Versuchstage einen Gesammtverlust von mehr als 
900 g „Muskelfleisch“ bedeutet. Es lässt sich nicht sagen, ob das 
gleiche Individuum, auf dieselbe unzureichende Kost gesetzt, aber ohne 
Fieber, einen geringeren Eiweissverlust aufgewiesen hätte, doch ist es 
sehr wahrscheinlich, dass es sich in seiner Eiweisszersetzung der ge¬ 
botenen Nahrung besser angepasst hätte; ein Theil des täglichen Stick¬ 
stoffverlustes von 3,87 g, wenn auch kein sonderlich grosser, ist dem¬ 
nach der specifischen Fieber-, resp. Toxinwirkung zuzuschreiben. 

Bei Nährhaft (Fall 2) liegen die Verhältuisse ähnlich; allein hier 
ist die Unterernährung eine noch weit stärkere; die Nahrung enthält pro 
Tag durchschnittlich 1000 Calorien (20,3 Calorien pro Kilo Körper¬ 
gewicht) und 7,17 g Stickstoff, also Werthe, welche tief unter den 
Wertheu der Erhaltungskost zu liegen kommen. Die Abmagerung und 
Kräfteabnahme des Patienten war wohl zum grossen Tlieile darauf zurück¬ 
zuführen; doch stand hier einer täglichen Einnahme von 7,17 g N 
eine Ausgabe von 17,21 g (16,86 g im Harn und 0,35 im Koth) gegen¬ 
über; das Defizit betrug demnach pro Tag 10,04 g. Der Kranke büsste 
also täglich 62,75 g Eiweiss = 295,2 g Muskelfleisch ein; an den 16 Ver¬ 
suchstagen entsprach dies einem Verluste von ca. 4700 g Muskelfleisch. 

Dieser colossale Mehrzerfall von Körpereiweiss vertheilt sich nicht 
gleichmässig auf die ganze Versuchsreihe: der Eiweisszerfall fiel allmälig, 
mit gewissen Unterbrechungen ab; am 1. Tage der 16tägigen Versuchs¬ 
reihe betrug 

N-Gehalt der Nahrung N in Harn u. Koth N-Deficit 

5,46 g 20,24 g -14,78 g 

am 16. Tage: 6,81 g 10,49 g — 3,68 g 

Auch an den noch übrigen Fiebertagen, welche bereits auf der 
nächsten Tabelle eingetragen sind, beträgt die Stickstoffausscheidung im 
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II. BENEDICT, 


Harne mit, Ausnahme des 11. Juni, an welchem sic sich unter Steige¬ 
rung der Diurese wieder auf 18,90 g erhebt, ungefähr 10 g. — Ueber 
die Ursache dieses allmäligen Absinkens der Eiweisszersetzung, welches 
übrigens für den Abdominaltyphus bereits 1855 von B. Moos 1 ) consta- 
tirt worden ist, lässt sich heute ebensowenig sagen, wie damals: hier 
handelt es sich keineswegs um eine Retention harnfähiger Bestandtheile, 
denn diese kann höchstens bei jenen plötzlichen scharfen Sprüngen der 
Stickstoffausscheidung als Ursache angeschuldigt werden, welche mit der 
Menge des ausgeschiedenen Harnwassers im Verhältnisse stehen, nicht 
aber für das ganz allmälige Abklingen der Anfangszersetzung auf die 
Hälfte. Die Erklärung kann bei dem vorwiegenden Antheile des toxischen 
Eiweisszerfalles nicht blos darin liegen, dass der Körper bei fortschrei¬ 
tender Krankheit immer zellärmer wird und infolgedessen immer weniger 
Stoff zersetzt; vielmehr ist es möglich, dass die deletäre Wirkung der 
Toxine auf das Zellprotoplasma parallel mit der Dauer der Krankheit 
abnimmt und durch die zunehmende Bildung der Antikörper ge¬ 
schwächt wird. 

Die Verhältnisse der Schwefelausscheidung bringt die nachfolgende 
Tabelle zur Anschauung, indem sie die Durchschnittswerthc beider 
Fälle nebeneinander ersichtlich macht: 



Harn: 

N-Verlust 

des 

Körpers 

K 

Käme des Falles 

Menge 

ccm 

N 

g 

S 

g 

S als 

so 3 

g 

S in n, 
oxyd.Form 

g 

Procent¬ 

werth 

desselben 

Tussay (Phthisis) 
(Durchschnitt von 

8 Tagen) 

1256 

11,68 

0,7011 

0,5022 

0,1989 

28,37 pCt. 

3,87 

Nahrhaft (Typhus) 
a (Durchschnitt von 

IG Tagen) 

1136 

16,86 

1,0189 

0,8195 

0,1994 

19,55 pCt. 

10,04 

Nahrhaft (Typhus) 
b (Durchschnitt von 
23 Tagen) 

1167 

9,45 

0,6009 

0,4551 

1 

0,1458 

24,26 pCt. 

y 


Wie nicht anders zu erwarten, geht die Gcsammtschwefelaussehei- 

\ 

düng des Harnes der N-Ausscheidung parallel: das Verhältnis 


ist in beiden Fieberperioden, sowohl in dem Falle von Phthise, als auch 
in demjenigen von Typhus (a) 16,7 : 1. 

Dem Umstande Rechnung tragend, dass in dem einen Falle ein 
Körpereiweissvcrlusi von 3,87 g N, im anderen Falle von 10,04 g N 


1) Zeitschrift für rat. Medicin. Neue Folge. VII. 1855. 
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pro Tag .stattgefunden hat, hätten wir geinäss der Annahme, dass der 
Zerfall des Körpereiweisses beinahe ausschliesslich den nicht oxydirten 
Schwefel vermehrt, ein starkes Ansteigen desselben zu erwarten. 

Nach dem Schlüssel N: S = 16,7; 1 würde bei Phthisis florida 
einer N-Mehrausscheidung von 3,87 g 
eine S- „ „ 0,23 g, 

bei Typhus abdominalis 

einer N- „ „ 10,04 g 

eine S- „ „ 0,60 g 

entsprechen. 

Diese Schwcfelmehrausscheidung von 0.23, bezw. von 0,60 g müssten 
beinahe ausschliesslich dem organischen Schwefel zugute kommen. Statt 
dessen finden wir, dass in beiden Fällen die Ausscheidung des ganzen 
organischen Schwefels, welcher sich mit einem aliquoten Theile auch 
dann an der Schwefelausscheidung betheiligt hätte, wenn die beiden 
Kranken mit den gebotenen Nahrungsmengen in Eiweissgleichgewicht 
gekommen wären, hinter diesen, aus dem Zerfalle des Körpereiweisscs 
allein berechneten Zahlen zurückbleibt. 

Besonders auffallend ist dies angesichts des riesigen Eiweissverlustcs 
in dem Falle von Typhus abdominalis; ja, die absoluten Werthe sind 
für den nichtoxydirten Schwefel in beiden Fällen ganz gleich, trotzdem 
in dem einen Falle ein EiweissVerlust von 24,19 g, in dem anderen ein 
solcher von 62,75 g pro die stattgefunden hatte. Sie betragen rund 
0,20 g pro die; dies sind Werthe, die sich auch bei Gesunden meistens 
vorfinden, wie ich unten bei Durchrechnung anderer Versuche darlegen 
werde. 

Ist auch der absolute Werth für die Ausscheidung des nichtoxy¬ 
dirten Schwefels nicht gestiegen, so lässt sich vielleicht doch eine Ver¬ 
schiebung im Verhältnisse zur Schwefelsäure im Sinne der Sawelieff- 
schen Annahme berechnen. 

Allerdings ist eine solche in dem Falle von Phthisis florida zu finden, 
denn der Procentwerth von 28,37 pCt. des Gesammtschwefels ist hier 
ein ungewöhnlich hoher; im Falle von Typhus hingegen, wo gerade ein 
hoher Procentwerth zu erwarten gewesen wäre, steht er mit 19,55 pCt. 
kaum über der Norm. 

Diese Verschiedenheiten im procentuellen Werthe müssen, da die 
Zahlen für den nicht oxydirten Schwefel in beiden Fällen ganz gleiche 
sind, ausschliesslich in Abweichungen der Schwefel säureausscheidung be¬ 
gründet sein; thatsäehlieh ist in Fall 1 (Tussay) entsprechend der ge¬ 
ringeren Gcsammteiwcisszersctzung die Schwefelsäureausseheidung um ein 
bedeutendes (etwa um 40 pCt.) geringer als in Fall II, wodurch die 
Quote für den sich in beiden Fällen gleichbleibenden nicht oxydirten 
Schwefel in die Höhe getrieben wird. 
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Von Einzelheiten sind noch zu erwähnen: 

Im Falle I (Tussay) ist trotz der Gleichmässigkeit der Harnwasser- 
und Stickstoffausfuhr die Ausscheidung des organischen Schwefels von 
Tag zu Tag den seltsamsten Schwankungen unterworfen. Am auffallendsten 
ist jedenfalls das plötzliche Absinken der Ausscheidung am 10. Deccm- 
ber auf 0,04 g, wodurch auch die Gesammtschwefelausfuhr stark nieder¬ 
gedrückt und das Verhältniss N : S = 16,7 ebenfalls durchbrochen wird. 
(N : S = 21,4.) 

Die nächsten 24 Stunden bringen mit einer Ausscheidung von 
0,3391 g organ. Schwefel den Verlust des vorigen Tages wieder ein und 
erhöhen die Gesammtschwefel-Ausscheidung sowohl für sich, als auch in 
ihrem Verhältniss zum Stickstoff. — (N: S 13,6.) 

Am 10. December beträgt der neutrale Schwefel 7,43 pCt., am 
11. December 39,11 pCt. des Gcsammtschwefels. — 

Aus Fällen, wie diesem, darf man wohl vermuthen, dass die Aus¬ 
scheidung des organischen Schwefels, vielleicht in Folge der Grösse des 
Moleküls, wie dies Rudenko schon hervorhebt, nicht immer ganz leicht 
von Statten geht, hauptsächlich nicht unter pathologischen Umständen, 
wie sie ja in unserem Falle von Fieber und durch Albuminurie sich 
inanifestirender Nierenreizung zweifellos obwalteten. Eine recht nahe¬ 
liegende Analogie ist diejenige der Harnsäure, welche ja gleichfalls einen 
sehr grossen Atomencomplex bildet und im Fieber bei ungefähr gleich¬ 
bleibender Gesammt - Stickstoffausfuhr sehr ungleichmässige Sprünge 
machen soll [Gerdes, Noorden] 1 ). 

Von nicht zu unterschätzender Bedeutung erscheint aber auch der 
Umstand, dass das Minus des einen Tages mit dem Plus der nächsten 
Zeit compensirend ausgeschieden wird, dass also trotz zeitweiliger Re¬ 
tention der organischen schwefelhaltigen Körper keine Weiterveränderung 
im Sinne der Oxydation zu Schwefelsäure eingetreten ist. Dies ist jeden¬ 
falls ein Beleg dafür, dass wir die nicht oxydirten Schwefelverbindungen 
nicht so sehr für intermediäre Körper, als vielmehr für in gewissem 
Sinne definitive Endproducte des regressiven Stoffwechsels ansehen müssen. 

Auch ergiebt sich aus ähnlichen Befunden die zu beherzigende 
praktische Lehre, dass man, um zu einigermaassen bindenden Schlüssen 
gelangen zu können, stets den Mittelwert!) längerer Versuchsreihen und 
nicht das Resultat einer einmaligen Untersuchung in Betracht ziehen darf. 

Obzwar der Fall Nährhalt sich in seinem weiteren Verlaufe zur 
Vornahme eines Stoffwechselversuches nicht mehr eignete, bietet er noch 
immer manches Interessante dar. 

Das fortwährende Bestehen der nachmittägigen Temperaturerhöhun¬ 
gen und die mangelhafte Nahrungsaufnahme des Kranken machten eine 

1) Lehrbuch <ler Pathologie des Stoffwechsels. S. 212. — Ebendas. Uerd es cit. 
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eigentliche ReconvalescenZ und mit ihr jene charakteristische Umkehrung 
des febrilen Eiweissstoffwechsels unmöglich, deren Wesen Retention der 
von aussen eingeführten Nahrungsstofife ist, zum Wiederersatze der fieber¬ 
haften Gewebsverluste. Ueberdies war in den letzten Tagen der Er¬ 
krankung und den ersten Wochen der „Reconvalescenz“ — wenn man 
diese posttyphöse Periode so nennen darf — die von Anfang an be¬ 
stehende Nierenreizung so weit gediehen, dass man auf Grund des Harn- 
befundes eine leichte posttyphöse Nephritis, vielleicht mit geringer Be¬ 
theiligung der Harnwege, annehmen musste. 

Die im Verhältniss zur minimalen Nahrungseinfuhr bedeutende durch¬ 
schnittliche Stickstoffausscheidung von 9,45 g im Harn zeigt, dass der 
leicht febrile und Inanitionszustand noch immer Mehrzersetzung an Körper¬ 
ei weiss erfordert, während die Nephritis für das sprunghafte, von Tag 
zu Tag wechselnde der Ausscheidungsgrösse von Wasser, Stickstoff und 
Schwefel verantwortlich zu machen ist. Vielleicht handelte es sich bei 
den leichten Delirien und der Schlafsucht des Kranken um einen leich¬ 
teren urämischen Zustand. 

So findet sich z. ß. vom 18.—21. Juni ein Anfangs starkes, später 
geringeres Absinken des Harnwassers, des Stickstoffs und des Schwefels; 
am 22. Juni erhebt sich die Diurese auf 1660 ccm und mit ihr auch 
die Stickstoff- und Schwefelsäureausfuhr, um an den nächsten Tagen 
mit der Abnahme der Harnmenge wieder abzusinken. Am 27. Juni 
schwillt die Harnmenge wieder bedeutend, auf das Doppelte der vorher¬ 
gehenden Tage an und entführt dem Organismus wieder grössere Mengen 
fester Bestandtheile; am nächsten Tage wieder theilweise Retention von 
Wasser und festen Zersetzungsproducten. An den letzten Tagen der 
Versuchsreihe bewegt sich mit dem Verschwinden der Albuminurie die 
Harnwasser-, Stickstoff- und Schwefelausfuhr auf ziemlich gleichmässiger 
und recht respectabler Höhe, wohl ein Zeichen dafür, dass sich der Or¬ 
ganismus der in ihm wenn auch in geringen Mengen noch angehäuften 
regressiven festen Stoffwechselproducte endgültig zu entledigen bestrebt. 

Die Beobachtungen Fl eischer’s') und v. No orden ’s 1 2 ) bei ge¬ 
wissen Nierenerkrankungen und diejenigen Ko bl er’s 3 ) und Hu sehe’s 4 ) 
an Herzkranken, deren N-Ausscheidung mit der Verminderung der Diurese 
ab- und bei Steigerung derselben durch Digitalis zunahm, finden sich 
also hier im Kleinen wiederholt. 

Der neutrale Schwefel macht im Ganzen und Grossen die durch die 
Schwankungen der Diurese verursachten Sprünge mit, nur ist er mit Hin- 


1) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 29. 

2) Deutsche med. Wochenschrift. 1892. 

3) Wiener klin. Wochenschrift. 1891. 

4) Zeitschrift für klin. Medicin. 1894. 

Zeiisrhr. (. klin. Medicin. 36. Bd. H. 3 u. 4. 21 
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blick darauf, was wir bereits bei Betrachtung der Versuchsreihe Tussay 
als Vermuthung aussprachen, noch mehr dem Einflüsse der Diurese unter¬ 
worfen als der Stickstoff und die Schwefelsäure. An den Tagen starker 
Diurese ist nicht nur sein absoluter, sondern auch sein relativer Werth 
am höchsten, während er durch das Sinken des Harnwassers noch mehr 
als die Schwefelsäure und auch mehr als der Stickstoff betroffen wird. 

So war an den 5 Tagen niedriger Wasserausfuhr vom 17.—21. Juni 
durchschnittlich täglich: 


Harnmengo N S S als S0 3 

725 ccm 7,11 0,4412 0,3204 


S in nicht Procentwerth 

oxyd. Form desselben 

0,1208 27,39 pCt. 


Am nächsten Tage, der eine Erhöhung der Wasserausfuhr auf 1660 ccm 
brachte: 


Haromenge N S S als S0 3 

1660 ccm 11,64 0,7095 0,4594 


S in nicht Proeentwerth 

oxyd. Form desselben 

0,2501 35,27 pCt. 


Mit der Steigerung der Diurese hatte also die Stickstoffausfuhr um 
64 pCt., die Schwefelsäure um 44 pCt. und der nicht oxydirte Schwefel 
um 108 pCt. zugenommen. 

An den 4 nachfolgenden Tagen wieder langsames Absinken der 
Hammenge. Es beträgt durchschnittlich täglich: 


llarnmenge 
900 ccm 


N 

7,11 


S 

0,4614 


S als 

Schwefelsäure 

0,3638 


S in nicht oxyd. 
Verbindung 
0,0976 


Procentwerth 
desselben 
21,5 pCt. 


Mit der Diurese nimmt demnach die Stickstoffausscheidung um 
38 pCt., die Schwefelsäure um 16 pCt ab, während die Ausscheidung 
des nicht oxydirten Schwefels um 60 pCt. absinkt. 

Sehen wir aber von diesen Details ab, um den Durchschnittswerthen 
der 23 tägigen Versuchsreihe Nährhaft b. unser Augenmerk zuzuwenden, 
und vergleichen wir sie mit den Durchschnittswerthen der 16 tägigen, 
der Höhe der typhösen Erkrankung entsprechenden Reihe Nährhaft a. 
(s. Tabelle auf S. 306), so muss sich Folgendes ergeben: 

Das Sinken der Stickstoffausscheidung zeigt nicht bloss das Geringer¬ 
werden der Gesammt-Eiweisszersetzung, sondern auch eine Einschränkung 
des Kiwcissverlustcs an (letzterer allerdings nicht bilanzmässig nachge¬ 
wiesen, sondern bloss aus dem noch bestehenden Fieber und der ge¬ 
ringen Nahrungsmenge deducirt). Parallel dem Stickstoff fällt auch der 
Schwefel, und nach der Annahme, dass beim Abschmelzen von Körper- 
eiweiss hauptsächlich nicht oxydirter Schwefel gebildet werde, müsste 
sich jetzt bei geringer werdendem Eiweissverluste eine Verschiebung zu 
Gunsten der Schwefelsäure geltend machen. 

Statt dessen sehen wir das Umgekehrte: während die Schwefelsäure 
bedeutend abfällt (von 0,8195 g auf 0,4551 g), sinkt die Ausscheidung 
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des neutralen Schwefels gleichfalls, aber bedeutend weniger (von 0,1994 g 
auf 0,1458 g), so dass dieser jetzt 24,26 pCt. des Gesammt-Schwefels 
ausmacht, gegen 19,55 pCt. zu Zeiten des starken Eiweissverlustes. 

Es ergeben sich demnach die folgenden Schlüsse: 

1. Die Zersetzung des Körpereiweisses an und für sich bewirkt für 
gewöhnlich keine Vermehrung der nicht oxydirten Schwefelverbindungen. 

2. Die Bildung uud Ausscheidung der Schwefelsäure fällt und steigt 
mit der Grösse der Eiweisszersetzung im Allgemeinen; die nicht oxydirten 
Schwefelverbindungen hingegen halten mit derselben nicht gleichen 
Schritt, sondern halten sich in der Nähe gewisser constanter Mittel- 
werthe und steigen und fallen innerhalb engerer Grenzen. 

3. Da die organischen Schwefelverbindungen einen constanteren 
Werth repräsentiren als die Schwefelsäure, muss das Mischungsverhält- 
niss beider Substanzen im Harn wesentlich von der Menge der Schwefel¬ 
säure und infolgedessen von der absoluten Grösse der Eiweisszersetzung 
abhängen; je grösser diese ist, um so mehr tritt der Antheil des nicht 
oxydirten Schwefels in den Hintergrund, wird hingegen weniger Eiweiss 
zersetzt und Schwefelsäure gebildet (Tussay, Nährhaft b), so erhält man 
für den nicht oxydirten Schwefel hohe Procentwerthe. 

Die spärlichen Literaturangaben über Schwefelausscheidung im Fieber 
enthalten nichts, was mit diesen Ergebnissen im Widerspruche stehen 
würde. 

Salkowski 1 ) berichtet, dass in einem Falle von Pneumonie der organische 
Schwefel 20 pCt. des Gcsammtschwefels ausmachte, bringt aber nichts über die ab¬ 
soluten Werthe. Fürbringer 2 3 ) fand das Verhältnis des Stickstoffs zur Schwefel¬ 
säure während des Fiebers unverändert, Cario 8 ) oft zu Gunsten des Stickstoffs ver¬ 
schoben; Bestimmung des nicht oxydirten Schwefels fehlt bei beiden. Voirin 4 5 ) hat 
starke relative Vermehrung des nicht oxydirten Schwefels bei lieberhaften Krankheiten 
gefunden, ebenso lteale und Velardi 6 ): bei letzteren Autoren finden sich bloss die 
Procentualwerthe angegeben; die wenigen angeführten absoluten Zahlen sind so ex¬ 
orbitant hoch (noch höher freilich bei Diabetes, Fettsucht, Gallenstauung etc.), dass 
man sich der Annahme nicht verschlissen kann, dass irgend welche Versuchsfehler 
rorliegen, zumal auch der gesundhafte Werth sehr hoch angeschlagen wird, t eber- 
dies handelt es sich bloss um einmalige Analysen von llarnproben: welchen Irrthii- 
mern man sich aber auf diese Weise aussetzen kann, darauf haben wir schon oben 
verwiesen. Ueber Qualität und Quantität der Nahrung verlautet nichts. Parallel¬ 
bestimmungen mit dem Harnstickstoff hat Voirin ausgeführt. 

Die Frage, ob beim krankhaften Gewebszerfälle hauptsächlich or¬ 
ganischer Schwefel geliefert wird, haben wir für das Fieber in, wie wir 

1) Salkowski-Leube, Die Lehre vom Harn. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 73. 

3) Ueber den Einfluss des Fiebers und der lnanition auf die Ausscheidung der 
Harnsäure etc. Dissertation. Göttingen 1888. 

4) These de Nancy. 1895. 

5) Loc. eit. 

• 21 * 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


312 » H. BENEDICT, 

glauben, cinwandsfreicr Weise verneinend beantworten können. Zu ent¬ 
scheiden bleibt aber noch, inwieweit dies mit jenen Befunden vereinbar 
ist, welche von anderer Seite theils unter gewissen toxischen Einflüssen, 
theils unter physiologischen Verhältnissen erhoben wurden und welche un¬ 
seren obigen Ausführungen zufolge diesem Satze zu widersprechen scheinen. 

Bezüglich der physiologischen Verhältnisse stehen die hohen 
Procentwerthe -des nicht oxydirten Schwefels beim Hunger in erster 
Reihe (s. oben Tuczek, Luciani, Fr. Müller). Für einen der Fälle 
Tuczek’s haben wir ja selbst eine Betheiligung des nicht oxydirten 
Schwefels zu 66 pCt. berechnet; doch ist dies ebenso bloss eine relative 
Vermehrung desselben, wie die 28 und 24 pCt. in den Fällen von Fieber. 

Mit der ungemein niedrigen inanitionellen Eiweisszersetzung, welcher 
in dem angezogenen Falle eine N-Ausscheidung von bloss 4,26 g ent¬ 
sprach, ging eine starke Erniedrigung der Schwefelsäure einher, welche 
auf 0,222 g = 0,089 g S absank. Da sich aber der nicht oxydirte 
Schwefel mit ungefähr 0,177 g auf normaler Höhe hielt, resultirte die 
Verschiebung zu Gunsten des letzteren. Aehnliche Verhältnisse finden 
sich in dem zweiten Falle Tuczek’s; die für denselben von mir be- 


rechneten Zahlen 

habe 

ich mit 

den vorigen 

in folgender 

Tabelle zu- 

samraengestellt: 

Fall I. 

N 

S 

S als 

Schwefelsäure 

S in nicht 
oxyd. Form 

Procentwerth 

desselben 

22 tägige Carenz 
(15.—22. Tag) 

4,26 g 

0,266 g 

0,089 g 

0,177 g 

66,6 pCt. 

Fall II. 

25 tägige Carenz 
(9.-25. Tag) 

4,3 „ 

0,269 „ 

0,082 „ 

0,187 „ 

70 „ 


Diese Fälle von Inanition schliessen sich demnach organisch unseren 
Fällen Tussay und Nährhaft b. an; bloss ist hier die Schwefelsäure, 
welche auch in diesem Falle ihre Abhängigkeit von der Grösse der 
Eiweisszersetzung bewahrt, auf ein Minimum herabgesunken, wodurch 
der relative Werth des absolut nicht vermehrten, sondern bloss normale 
Werthe darbietenden organischen Schwefels gewaltig in die Höhe ge¬ 
schnellt w’ird. 

Ich gehe nun zur Umrechnung einiger Experimente Heffter’s über, 
welche sowohl am Menschen als auch am Hunde bei verschiedener Kost¬ 
ordnung vorgenommen wurden. Heffter hat überall bloss die Verhält- 
nisswerthe der verschiedenen schwefelhaltigen Componenten mitgetheilt 
und die absoluten Zahlen vernachlässigt; diesem Umstande ist auch die 
irrthümliche Auslegung zuzuschrciben, welche der Verfasser einigen seiner 
Versuchsresultate zutheil werden lässt. 

Da aber die Baryumsulfatwerthe der einzelnen Bestimmungen und 
die täglichen Marnmengen mitgetheilt sind, konnten die absoluten Werthe 
nachträglich leicht berechnet werden. 
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Versuchsperson \V. schied aus: 



ri 

S als S0 3 

S in nicht 

Procentwerth 


o 

oxyd. Form 

desselben 

Bei Fleischnahrung 

1,80 g 

1,48 g 

0,32 g 

16,5 pCt. 

„ Milchnahrang 

1,10 „ 

0,91 „ 

0,19 „ 

17,1 „ 

n gemischter Kost 

0,72 „ 

0,53 „ 

0,19 „ 

26,1 „ 

„ Brodnahrung 0,64 „ 0,43 „ 

In älteren Versuchen schied ich aus: 

0,21 „ 

33,1 „ 

,, gemischter Kost I. 
(Mittel von 13 Tagen) 

1,32 „ 

i.ii „ 

0,22 „ 

16,6 „ 

„ gemischter Kost II. 
(Mittel von 9 Tagen) 

1,41 „ 

1,21 „ 

0,20 „ 

14,1 „ 


Heffter schliesst aus der ausschliesslichen Betrachtung des Pro- 
centualwerthes, welcher bei Brodnahrung eine hohe, bei Fleischnahrung 
eine geringe ist und bei gemischter Kost zwischen beiden steht, dass 
das Pflanzeneiweiss den Schwefel in anderer Bindung enthält, als das 
.animalische Eiweiss. In ganz anderem Sinne aber stellen sich die Dinge 
bei Betrachtung der absoluten Zahlen dar; vor allem muss das beinahe 
vollständige Gleichbleiben des neutralen Schwefels bei gemischter Kost, 
Milch- und Brodnahrung in die Augen fallen (0,19—0,19—0,21 g bei W., 
0,22—0,20 g bei mir), während die Schwefelsäure mit der Grösse des 
Eiweissumsatzes sehr starken Schwankungen unterworfen ist. Da bei 
Brodnahrung trotz des grossen Volums der NahrungsstofFe die kleinsten 
Mengen Eiweiss in den Organismus gelangen, muss auch die Schwefel¬ 
ausscheidung am geringsten sein; in noch bedeutenderem Maasse aber 
verringert sich — angesichts des Gleichbleibens des neutralen Schwe¬ 
fels — die Schwefelsäure, sodass für ersteren die hohe Verhältnisszahl 
33,1 pCt. resultirt. 

Bei reiner Fleischnahrung wurden sehr grosse Mengen Eiweiss 
eingeführt und zersetzt: Beweis dafür das Ansteigen der Schwefel¬ 
ausscheidung auf 1,80 g; doch kommen diese fast bloss der Schwefel¬ 
säure zu gute: der nicht oxydirte Schwefel steigt zwar auch ein wenig, 
aber lange nicht in dem Maasse wie die Schwefelsäure, so dass diese 
Kostordnung bei der Versuchsperson W. die niedrigste Verhältnisszahl 
für den nicht oxydirten Schwefel, nämlich 16,5 pCt. bedingt. 

Aehnlich, aber etwas weniger prägnant liegen die Verhältnisse beim 
Hunde. Heffter’s Versuchshund A. schied aus: 

Gesammt-S S als S0 3 

Bei Fleischfüttorung 0,99 g 0,71 g 

„ Brodfiitterung 0,34 n 0,20 „ 

I)a Voit und Bischoff, sowie Löpine gleichfalls bei Brodfüttc- 
rung sehr hohe Procentualwerthe für den neutralen Schwefel gefunden 
hatten, schien die Annahme Heffter’s sehr wohl gestützt. Doch ist 


S in nicht 
oxyd. Form 

0,28 g 

0,14 „ 


Procentwerth 
desselben 
28 pCt. 
41,5 „ 
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auch hier klar, dass der hohe relative Werth bei ßrodnahrung bloss 
durch das unverhältnissmässig starke Sinken der Schwefelsäureausschei¬ 
dung infolge Erniedrigung des Eiweissumsatzes herbeigeführt worden sei. 
Als daher Hefftcr, um seine Annahme auf ihre Richtigkeit zu prüfen, 
seinem Hunde reines Weizenkleber, aus 3750 g Mehl dargestellt, zu ver¬ 
zehren gab, erreichte er das gerade Gegentheil dessen, was er erwartet 


hatte. Es betrug nämlich: 

Gesamint-S S als S0 3 


S in nicht 
oxyd. Form 


Procentwerth 

desselben 


Bei Kleberfütterung 1,90 g 1,55 g 0,35 g 17,8 pCt. 


Infolge der ungemein reichlichen Zufuhr conccntrirtesten Ehveisscs 
stieg die Schwefelsäureausscheidung gewaltig (von 0,71 bei Fleischfütte¬ 
rung auf 1,55), während der neutrale Schwefel nur unbedeutend beein¬ 
flusst wird (0,35 gegen 0,28 bei Fleischfütterung); es kommt also statt 
der erwarteten Erhöhung seines procentuellen Werthes ein augenfälliges 
Sinken desselben zu Stande. Trotzdem hält jedoch Ileffter an der ge¬ 
gebenen Erklärung fest. 

Ich glaube also die im Vorigen aufgestellten Sätze vorläufig dahin 
erweitern zu können, dass der neutrale Schwefel von dem jeweiligen 
Stande der Eiweisszersetzung, mag es sich um quantitative Veränderun¬ 
gen des Nahrungseiweisses oder um vorwiegende Zersetzung von Körper- 
eiweiss handeln, bloss innerhalb geringer Grenzen abhängig erscheint. 
Sein Werth ist sowohl beim einzelnen Individuum, als auch im Allge¬ 
meinen ein constanterer (beim Menschen um 0,20 g herum) als derjenige 
der Schwefelsäure, welcher mit der Grösse der Eiweisszersetzung auf- 
und abschwankt. Ist daher der Werth des neutralen Schwefels im Yer- 
hältniss zum Gesammtschwefel und der Schwefelsäure ein ungewöhnlich 
hoher, so lässt dies für gewöhnlich bloss auf einen niedrigen Stand des 
Eiweissumsatzes, nicht aber auf Betheiligung des Körpereiweisses schliessen. 

Haben wir weiter oben den augenfälligen Parallelismus der Unter¬ 
suchungen Hefter’s über die Schwefel- und diejenigen Gumlich’s über 
die Stickstoffausscheidung hervorgehoben, so müssen wir hier um so eher 
auf diese zurückgreifen, als sie gleichfalls die Verschiedenheit der aus 
dem Nahrungs- und dem Organeiweiss hervorgegangenen Stoffwechsel- 
producte zu befürworten schien. Die Verhältnisse liegen ganz gleich: 
bloss haben wir für Gesammtschwefel Gesammtstickstoff, für Schwefel¬ 
säure Stickstoff aus Carbamid (und Ammoniak) und für nicht oxydirten 
Schwefel Extractivstiekstoff zu substituiren. 


Gesammt-N 

Vegetabilische Kost 8,99 g 

(Versuchsreihe II.) 
Vegetabilische Kost 10,42 „ 

(Versuchsreihe l.) 


N aus Harnstoff 1 N aus Extractiv- Procentwerth 


und Ammoniak 

stoffen 

desselben 

7,49 g 

1,50 g 

16,70 pCt 

8,98 „ 

1,44 ,. 

13,80 „ 
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Gcsammt-N 

N aus Harnstoff 
und Ammoniak 

N ausExtractiv- 
st offen 

Procentwert 

desselben 

Gemischte Kost La 

• • 12,77 g 

11,35 g 

1,42 g 

11,24 g 

Gemischte Kost l.b 

. . 13,92,, 

12,59 „ 

1,32 „ 

9,48 „ 

Fleischkost (Versuchsreihei) 20,57 „ 

18,84 „ 

1,73 „ 

8,62 „ 

Fleischkost „ 

11)22,85 „ 

20,98 „ 

1,8 < „ 

8,16 „ 


Wie der neutrale Schwefel zeigt sich der Extractivstickstoff von der 
Grösse des Eiweissumsatzes beinahe unabhängig; er verlässt den Körper 
in beinahe gleichmässigen Mengen, der Harnstoff und der Gesammtstick- 
stoff aber werden wie die Schwefelsäure durch die Grösse der Eiweiss¬ 
zufuhr stark beeinflusst. Die eiweissreiche Fleischdiät bringt ein starkes 
Ansteigen, die ciweissanne vegetabilische Diät eine starke Depression 
des Harnstoffes mit sich, und dieses differente Verhalten des Harnstoffes 
hat in dem einen Falle niedrige, in dem anderen Falle hohe Procent- 
werthe für den sich absolut fast gleich bleibenden Extractivstoff im Ge¬ 
folge. Da also bloss von einer relativen Vermehrung die Rede sein 
kann, wie beim neutralen Schwefel, muss für ihn ebendasselbe gelten, 
was wir oben für jenen formulirt haben. 

So wird durch einen ganz einfachen physiologischen Process, durch 
Verminderung und Vermehrung der Eiweisszufuhr, der Procentualwerth 
der Extractivstoffe von 16,70 pCt. auf 8,16 pCt. erniedrigt, der Carba- 
midstickstoff dementsprechend von 83,30 pCt. auf 91,84 pCt. erhöht. 
Erinnern wir uns nun des Poehl’schen „Oxydationscoefficienten“, wel¬ 
cher ja nichts anderes als die Betrachtnahme dieses Verhältnisses ist 
der pathologischen und therapeutischen Schlüsse, zu welchen sich Poehl 
und seine Schule oft auf Grund weit geringerer Schwankungen des Ver¬ 
hältnisses „Leukomainstickstoff zu Harnstoffstickstoff“ berechtigt glaubten, 
so sehen wir, auf welch schwankendem Boden diese Lehre errichtet ist. 
Wir stellen uns nicht auf den Standpunkt der unbedingten Negation, 
doch halten wir eine genaue biologische Nachuntersuchung des Funda¬ 
mentes für unerlässlich, ehe man im pathologischen oder therapeutischen 
Sinne weiterbaut; irrthümliche Schlüsse sind auf das Ignoriren der ab¬ 
soluten und das Hervorheben der Verhältnisswerthe, auf das die Begriffe 
verwirrende Aufstellen eines willkürlichen Quotienten zurückzuführen. 
Gerade die Voraussetzung Poehl’s, dass die Extractivstoffe als Leuko- 
maine, als den Organismus par cxcellence schädigende Gifte anzusehen 
seien, hätte eine Bestimmung der absoluten Werthe erfordert — nur 
auf diese Weise wären Anhaltspunkte über ihre supponirte Schädlich¬ 
keit, ihre Rolle bei verschiedenen Krankheiten und die theoretische Er¬ 
klärung der Wirkung gewisser therapeutischer Maassnahmen, wie der 
Sperminbehandlung und der Kaltwassertherapie (Strasser 1 ), gewonnen 


1) Wiener Klinik. 1895. — Fortschritte in der Hydrotherapie. Festschrift. 
Wien 1897. 
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werden. Und was hier Geltung hat, hat auch für die Verhältnisswerthe 
der Schwefelsäure und des organischen Schwefels Geltung: sie können 
nur auf das vorsichtigste, bei Berücksichtigung des absoluten Werthes 
beider Conaponenten verwerthet werden, wenn man nicht zu Trug¬ 
schlüssen gelangen will. In der Geschichte der Stoffwechscluntersuchungen 
haben wir Aehnliches — um statt mehrerer blos ein Beispiel anzuführen 
— beim Aufstellen des Darmfäulnissquotienten (präforrairte Schwefel¬ 
säure: Aetherschwefelsäurc) beobachtet und es hat lange Zeit gedauert, 
bis die darüber herrschenden irrthümlichcn Anschauungen einer richtigen 
Auffassung Platz gemacht haben. 

Auf ein bekannteres Gebiet begeben wir uns, wenn wir statt der Extrac- 
tivstoffc im Allgemeinen die Gruppe der Alloxurkörper zum Vergleich her¬ 
beiziehen, welche ja einen grossen Theil dieser Extractivstoffe für sich in An¬ 
spruch nehmen; sowohl die Alloxurkörper als auch ihr vornehmster Vertreter, 
die Harnsäure, zeigen in ihrer Ausscheidung eine ganz bemerkenswerthe 
Unabhängigkeit von der Eiweisszufuhr und der Grösse des Eiweissumsatzes. 

Aus Versuchen Schultze’s 1 ) und Hirschfeld’s 2 ) geht der bei einzelnen In¬ 
dividuen fast constante Werth für die Harnsäureausscheidung hervor, welche durch 
die Grösse der Gesammteiweiss-Zufuhr und -Zersetzung so wenig beeinflusst wird, 
dass Hirschfeld im Selbstversuche bei einem Eiweissumsatze von 5,33 g N eben¬ 
soviel Harnsäure ausschied, wie bei einem 20,08 g N entsprechenden Eiweisszerfalle. 
Bezüglich der Alloxurkörper lässt sich das Gleiche aus Versuchen von Hep und 
Schmoll 3 ) ableiten. Da die Harnsäure- und Alloxurkörperausscheidung einen im 
Vergleiche zum GesammtstickstofT und zur Harnstoflausscheidung constanten Werth 
repräsentiren, muss ihr Procentantheil an der N-Ausscheidung bei geringem Umfange 
der Eiweisszersetzung zunehmen, „das Verhältniss Harnsäure-N : Gesammt-N“ 
näher rücken (v. Noorden 4 5 ). Aus Untersuchungen Brandenburg’s 6 ) an Carci- 
nomatösen mit äusserst geringem Eiweissumsatze ausgeführt, erhellt gleichfalls, dass 
die Werthe für Harnsäure- und Alloxurkörperstickstoff selbst bei 4 g N im Harn nicht 
unter die Normalwerthe sinken. 

Hat nun die physiologisch-chemische Forschung die Abstammung 
der Alloxurkörper von der Nucleinsäure bestimmt dargethan, so hat die 
biologische und pathologische Nachprüfung der Thatsachen trotz ein¬ 
zelner Widersprüche im Detail das Ergebniss geliefert, dass neben dem 
Eiweissstoffwechsel, aber nicht parallel demselben, ein Kernstoffwechscl 
stattfinde, welcher von Tag zu Tag eine mehr-minder constante Menge 
von Nuclein in Zersetzung gehen lässt und als Zersetzungsproducte 
Alloxurkörper und Phosphorsäure in gleiehmässigem, von der Eiweiss¬ 
zufuhr- und -Zersetzung unabhängigem Strome in den Urin entwendet. 

1) Ueber den Einfluss der Nahrung auf die Ausscheidung der amidartigen Sub¬ 
stanzen. Dissertation. Bonn 1890. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 114. 

8) Archiv für exper. Pathologie und Pharmakologie. Bd. 37. 

4) Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. S. 169. 

5) Berliner kl in. Wochenschrift. 1896. 
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Dieser Kernstoffwechsel, welcher sich hauptsächlich in den Zellkernen 
der weissen Blutkörperchen abspielcn soll, hat demnach seine eigenen 
Gesetze, welche, unbeeinflusst durch diejenigen des Eiweissstoffwechsels, 
zum grössten Theile noch der Ergründung harren. Auf die Grösse der 
jeweilig zerstörten Nucleinmengen können wir durch die zur Ausschei¬ 
dung gelangten Alloxurkörper schliessen, obzwar auch hier noch ver¬ 
schiedene Punkte der Aufklärung bedürfen. Doch streift die Frage, aus 
welchem Materiale die abgenützte Kernsubstanz wieder neu gebildet wird 
und das Problem der Synthese der Nuclcinsäure im Organismus bereits 
das Gebiet der Zellneubildung, der Zclltheilung etc. Ein Unterschied, 
welchen ich als prinzipiell betonen möchte, ist jedenfalls festzuhalten. 
Alloxurkörper, namentlich Harnsäure, sind wirkliche Zerfallsproducte 
des Organismus, welche bei der steten Abnützung gewisser Theile des¬ 
selben, solange der Mechanismus des Zellenstaates überhaupt functionirt, 
in ziemlich gleichmässiger Menge abfallen. Bei ihrer Entstehung werden 
wenige Kräfte frei, ihre Muttersubstanzen stellen für den Organismus 
keine Wärme- oder Kraftbildner im Sinne der Eiweisstoffe, Fette oder 
Kohlenhydrate dar und können daher auch nicht den wohlbekannten Ge¬ 
setzen jenes dynamogenen Stoffwechsels unterliegen, der als letzte Zer- 
setzungsproducte Harnstoff und Kohlensäure liefert. 

Der nicht oxydirte Schwefel zeigt in manchen seiner Ausscheidungsver¬ 
hältnisse ein den N-haltigen Extractivstoffen, speciell der Harnsäure und 
den Alloxurbasen analoges Verhalten. Legt dies nicht den Schluss nahe, 
dass diese schwefelhaltigen Körper gleichfalls Producte einer von den 
dynamogenen Stoffwechsclvorgängen unabhängigen, bei reichlicher Eiweiss¬ 
nahrung wie bei Hunger gleiehmässig vor sich gehenden Abnützung von 
Zellstoffen ist? Das genaue Studium der Nuclcinc und seiner End- 
producte, der Begriff des Nucleiustoffwechsels selbst weist ja darauf hin, 
dass, wenn wir z. B. von inanitionellem Körporeiweisszerfalle sprechen 
und als dessen Mass den im Harne ausgeschiedenen Gesammtstickstoff 
betrachten, wir bloss die Verhältnisse unserem Verständnisse näher ge¬ 
rückt haben, ohne sie aber den Thatsaohen entsprechend zum Ausdrucke 
zu bringen. Kein Körpereiweiss, sondern ein complicirtcr Gewcbe- 
zt-rfall findet statt, an welchem sich nicht nur die einzelnen Gewebe, 
sondern vielleicht auch die die Zelle constituirenden verschiedenen 
Eiweisskörper in ungleichmässiger Weise betheiligen. Im Hunger kann 
der Gesammteiweisszerfall, an der Stickstoffausscheidung gemessen, noch 
so tief sinken, der Nucleinzcrfall verharrt lange auf gleicher Höhe, die 
Ausscheidung der Harnsäure, der Alloxurkörper, ja der Extractivstoffe geht 
ihren gleichen Gang. Ohne sagen zu wollen, dass der nicht oxydirte 
Schwefel gleichfalls dem Kernstoffwechsel entstammt, ist gleichwohl eine 
fortwährende Abnutzung gewisser, dem Zellkerne oder dem Zellproto¬ 
plasma ungehöriger Eiweisskörper möglich, deren Schwefel im Harne 
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als organische Verbindung erscheint. Ihre Zersetzungsgrösse wäre, wie 
die Ausscheidung des nicht oxxdirten Schwefels, von den im Körper 
sonst zur Zersetzung gelangten Eiweissquantitäten unabhängig und unter¬ 
liegt eigenen Gesetzen, wie etwa der analoge Nuelcinzerfall. 1 ) 

Daraufhin weisen auch fernere Untersuchungen von mir, welche ich 
gleichfalls an Fiebernden und zwar in zwei Fällen von Pneumonie mit 
Uebergang zur Reconvalescenz vorgenommen habe. 

Marie Szerenyi, 32 .1. alt, Stubenmädchen. Beginn der Erkrankung: 4. Jan. 
18%. Aufnahme auf der Klinik am 6. Jan. Diagnose: Pneumonia crouposa. 

Patientin will bereits zweimal, vor vier Jahren und im vergangenen Jahre, an 
Lungenentzündung erkrankt sein. — Am 4. Januar Schüttelfrost und nachfolgendes 
Hitzegefühl, Husten, Stechen in der rechten Brusthälfte, Appetitlosigkeit, so dass 
Patientin blos einige Schluck Milch und Suppe zu sich nimmt. Am 5. etwas Er¬ 
brechen. — Aufnahme auf der Klinik am 6. Januar. 

Status praesens: Patientin ist mittelgross, mit wenig entwickelier Musculatur 
und massigem Fettpolster versehen. Haut heiss, trocken. — Zunge belegt, Appetit 
schlecht, Stuhl regelmässig täglich. Bei der Respiration bleibt die rechte Brusthälfte 
etwas zurück. Respiration von costo-abdominalem Charakter, dyspnoetisch, 40 pro Min. 
Herzspitzenstoss an der normalen Stelle. Puls mittelhoch, von geringer Spannung, 
leicht unterdrückbar, 126 pro Minute. Bauch etwas aufgetrieben,nicht empfindlich. 

Percutorisch lässt sich bloss rechts vorne von der II. bis zur V. Rippe eine 
leichte Dämpfung nach weisen, der rechte Unterlappen ist ganz frei. Ueber der 
Dämpfung entsprechend dem IV. Intercostalraumc bronchiales Athmen, auf und ab¬ 
wärts von demselben unbestimmtes In- und lautes Exspirium mit mittelblasigen 
Rasselgeräuschen. Herzdämpfung normal, dumpfer systolischer und reiner diasto¬ 
lischer Herzton. Milz nicht vergrössert. — Tagesrnenge des Urins 400, spec. Ge- 


*) Anm. bei d.Correctur. Die in dies. Ztschr. Bd. 34 erschienene interessante Ab¬ 
handlung R. Schmidt’s konnte ich nicht mehr berücksichtigen, da meine Arbeit z. Z. 
ihrerPublication bereits abgeschlossen und der Red. d. Ztschr. zugesandt worden war. 


Datum 

1896 

Nahrung 

Temperatur 

°C. 

Qualität und Menge 

N-Gehalt 

g 

7. Januar 

2500 ccm Milch. 

13,65 

38-39,6 

S. » 

2500 ccm Milch. 

13,65 

35,7—39,4 

9. r 

3000 ccm Milch. 

16,38 

fieberfrei 

10. . 

3000 ccm Milch. 

16,38 

T 

11- » 

3000 ccm Milch. 

16,38 

r 

12. * 

1500 ccm Milch, 3 Eier, 120 g Schinken, 180 g Semmel 

17,79 


13. „ 

1500 ccm Milch, 3 Eier, 120 g Schinken, 180 g Semmel 

17,79 


14. * 

1500 ccm Milch, 3 Eier, 120 g Schinken, 180 g Semmel 

17,79 


15. . 

1500 ccm Milch, 3 Eier, 120 g Schinken, USO g Semmel 

17,79 


IC. * 

1500 ccm Milch, 3 Eier, 120 g Sahinkcn, 190 g Semmel 

i 

17,79 

i" 
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wicht 1626, stark sauer, eiweissfrei. - Sputum rostfarbig, enthält FriinkePsche Diplo¬ 
kokken, Temperatur bei der Aufnahme 39,2°. — Patientin erhält ein schwaches 
Ipecacuanhainfus und Eisbeutel auf die rechte Seite. 

Der 7. und 8. Januar brachten eine Zunahme der Inliltrationscrscheinungen, 
dem rechten Oberlappen entsprechend. Die Temperatur bewegt sich zwischen 39,(5° 
und 37,5°. Dyspnoe, Pulsbeschleunigung andauernd. 

In der Nacht vom 8. zum 9. Januar unter starker Transpiration kritischer 
Temperaturabfall auf 35,7°. Seither ist Patientin fieberfrei. Gleich am ersten Tage 
nimmt Dispnoe und Pulsbeschleunigung ab (25,88). 

Vom 9. bis 14. Januar bilden sich die Infiltrationserscheinungen des rechten 
oberen Lungenlappens zurück; am 15. Januar blos noch vorne einige katarrhalische 
Rasselgeräusche. Der Husten nimmt ab, ist weniger quälend und fördert kein ka¬ 
tarrhalisches Seeret zutage. Alhmung, Puls normal. Subjectiv nimmt die Besserung 
stetig zu; an den beiden Fiebertagen nimmt sie ungezwungen 2500 ccm Milch, nach 
dem Temperaturabfalle ihrem Bedürfnisse entsprechend 500 ccm mehr. — Am 4. Tage 
der Apyrexio muss ihr bereits gemischte Nahrung zugestanden werden. 


Datum. 

Menge und Art der 

Eiweiss 

Fett 

Kohle¬ 

hydrate 

Calorien- 

werth 


Nahrung 






g 

i K 

g 

pro k 

7.—8. Januar. 

2500 ccm Milch. ] 

85,25 

1 

83,0 

i 

121.0 

30,9 

9.—11. Januar. 

3000 ccm Milch. 

102,30 

99.6 

j 145,2 

37,1 


1500 ccm Milch 

• 51,15 

49,8 

! 72,80 

_ 

12.—16. Januar. 

3 Eier 

120 g Schinken 

17,41 

30,10 

16,80 

9,73 

i - 

— 


180 g Semmel 

12,67 

0,83 

' 101,84 




111,33 

77,16 

174,44 

3(1,1 


Eiweissgehalt der Milch aus verschiedenen N-Analysen bestimmt, die übrigeu 
Werthe aus den König’schen Tabellen berechnet. 





Harn 



m 








S in 

Procent- 

Werth 



N-Bilanz 


Menge 

N 

Gesammt- 

S 

S als S0 3 

n. oxyd. 
Vcrbin- 

Menge 

(trocken) 








düngen 

desselben 





mm 

g 

g 

g 

g 


g 

g 

± g 


385 

7,49 

0,5612 

0,2500 

0,3112 

55,45 

37.5 

1,88 

+ 4,18 


1230 

13,52 

0,8364 

0,5916 

0,2448 

29,27 

37,5 

1,88 

— 1,75 


1135 

14,61 

18,89 

0,8304 

0,6455 

0,1849 

22,27 

32,7 

1,34 

+ 1,43 


1920 

1,0310 

1,0310 

0,0315 | 

2,97 

32,7 

1,34 

-3,85 


2260 

12,34 

0,7484 

0,7484 

0,0269 

3,47 

32,7 

1,34 

+ 2,7« 


1240 

19,93 

0,9684 

0,9424 

| 0,0260 

2,68 

17,3 

0,55 

+ 2,08 


900 

14,56 

0,9321 

0,9097 

0,0224 

| 2,40 

17,3 

0,55 

+ 2,54 


1195 

16,23 

0,9528 

0,0066 

0,0066 

0.69 

17,3 

0,0 0 

+ 0,78 


1140 

14,58 

0,9696 

0,1466 

0,1466 

15,15 

17,3 

0,55 

+ 2,43 


1195 

14.62 

j 1,0444 

0,1780 

0,1785 

17,16 

17.3 

0,55 

i 

+ 2.39 


*) In 3 Perioden gesammelt und verarbeitet. 
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Die beiden Fiebertagc, in deren zweiten bereits die Krise hinein- 
brioht, bilden eine viel zu kurze Periode, als dass hier von Aufstellung 
einer Bilanz die Rede sein könnte. Zumal wurde die Patientin am 
7. Januar von einer spärlichen Eiweisszufuhr plötzlich auf reiche Kost 
gesetzt (13,6 g N pro Tag). Unter dem Einfluss derselben hob sich die 
Stickstoffausfuhr erst am 2. Tage, 48 Stunden nach dem Ficberabfalle, 
an welchem unter stärkerem Anschwcllen der Diurese grössere Mengen 
Stickstoff (18,89 g) entleert wurden. Bis zu diesem Tage schwankt die 
Bilanz an den zwei Fieber- und den zwei postkritischen Tagen zwischen 
Abgabe und Zurückhaltung von Stickstoff. Gross sind die Differenzen 
in keinem Falle. Einerseits werden stickstoffhaltige Zersetzungsproducte 
postepikritisch ausgeschieden, andererseits beginnt bereits Retention des 
eingeführten Nahrungseiwcisscs. Beweiss dafür ist, dass vom 11. Januar 
an (3. Tag der Apyrcxie), nachdem die Diurese des vorhergehenden Tages 
Tages jene — eigentlich noch der Fieberperiode angehörende — Schein¬ 
vermehrung des N (und S) gebracht hafte, die Stickstoffausscheidung ab¬ 
sinkt, und an den noch übrigen 6 Versuchstagen (11.—16. Jannuar) mit 
durchschnittlich 2,15 g N hinter der Einfuhr zurückbleibt. Dies ent¬ 
spricht einem Eiweissansatze von 13,5 g pro Tag. (Auffallend ist noch 
die schlechte Ausnützung des Eiweisscs im Darmkanal während des 
Fiebers im Vergleiche zur Reconvalcscenz.) Im Harne geht die Gesammt- 
Schwefelausscheidung der N-Ausscheidung parallel (N : S = 16,0). 

Hingegen bietet der nicht oxydirte Schwefel ein ganz eigenthüm- 
liches Verhaltet! dar; am ersten Fiebertage beträgt er 55,5 pCt. des Ge- 
sammtschwcfels, was nicht blos der Verringerung der Schwefelsäure, 
sondern dem hohen absoluten Werthe zuzuschreiben ist, der 0,3112g 
beträgt. Die nächsten Tage bringen infolge des Ansteigens der Gesammt- 
EiWeisszersetzung und dem dementsprechenden Anwachsen der Schwefel¬ 
säure-Ausscheidung eine relative, doch auch absolute Verminderung des 
nicht oxydirten Schwefels. Am Tage nach der Krise zeigt letzterer 
bereits einen normalen Werth, während der nachfolgenden fünf 
Tage aber bietet er so verschwindend kleine Werthe dar, wie 
ich sie selbst noch niemals gefunden und nirgends ver¬ 
zeichnet gesehen habe. Am 15. und 16. Januar erhebt er sich 
wieder zu fast normaler Höhe. 

Man gewinnt den Eindruck, dass die absolute Mehr-Ausscheidung 
im Fieber, welche vielleicht auch an den dem Versuche vorhergehenden 
Tagen bestand, durch diese Minder-Ausscheidung compensirt wird. Der 
im Fieber vorhandene Mehrzerfall jener Zellen oder Zellbestandtheile, 
welche wir als Quelle des nicht oxydirten Schwefels supponirten, wird 
durch einen nachfolgenden Minderverbrauch wett gemacht. Diese Ver¬ 
minderung des nicht oxydirten Schwefels fällt gerade mit der N-Retention 
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zusammen; dem täglichen Stickstoffplus von 2,15 g entspricht eine 
Schwefelretention von 0,134 g und soviel fehlen ungefähr zum normalen 
Werthe des nicht oxydirten Schwefels. Es wäre demnach denkbar, dass 
der Organismus der Nahrung behufs Wiederaufbau seiner geschädigten Ele¬ 
mente vorerst jene supponirten Muttersubstanzen des nicht oxydirten 
Schwefels entnimmt und sie zum Ersätze verwendet. Salkowski 1 ) hat 
in der Reconvalescenz nach Typhus bereits eine Retention von Kali ge¬ 
funden, bevor die N-Retention ihren Anfang nahm — dies würde ein 
ganz ähnliches eklektisches Verhalten der Zelle zur Voraussetzung haben, 
da sie ja zu ihrem definitiven Ausbau beides — ersteres hauptsächlich 
für den Kern, letzteres für das Protoplasma — benöthigt. Für unseren 
Fall scheint einer solchen Auffassung der Umstand zu widersprechen, 
dass das eingeführte Eiweiss nur beschränkten Einfluss auf die Aus¬ 
scheidung des nicht oxydirten Schwefels besitzt, so dass wir diese Frage 
lieber offen lassen wollen. 

Stefan Somogyi, 48 Jahre alt, Stallknecht. Tag der Erkrankung: 6. März 1896. 
Aufnahme auf der Klinik: 7. Marz 1836. Pneumonia crouposa. 

Bisher gesund gewesen; geringer Fötus wird zugegeben. — Beginn der Krank¬ 
heit mit Schüttelfrost und nachfolgendem Hitzegefühl, Stechen in der rechten Brust, 
quälender Husten etc. Am Abend des nächsten Tages (7. März) sucht Patient die 
Klinik auf. 

Status praesens: Mittelgrosser Mann, massig genährt, Musculatur schlatf, 
Unterhautzellgewebe von mittlerem Fettgehalte. Haut heiss, trocken. Gesicht gc- 
röthet, Temporalis geschlängelt, sichtbar. Zunge etwas belegt. Appetit schwach, 
Durst etwas gesteigert. — Stuhl regelmässig. 

Am Hals stark pulsirende Carotiden. Brustkorb etwas emphysematisch geformt. 
Athmung dyspnoetisch beschleunigt, 35 per Minute und lässt die rechte Brusthälfte 
etwas zurück. Herzspitzenstoss an normaler Stelle, Puls ziemlich voll und gespannt, 
schwer unterdrückbar. Pulszahl 105. Bauch etwas druckempfindlich. 

Percutorisch findet sich neben geringem Tiefstand der unteren Lungengrenzen, 
rechts von der Fossa infraspinata bis zum Schulterblattwinkel gedämpfter Schall, blos 
im mittleren Drittel des Intrascapularraumes klingt es absolut dumpf. Ebendort 
bronchiales Athmen mit gemischten Rasselgeräuschen und Crepitationen. Sonst 
rauhes, alveolares Athmen mit wenig katarrhalischen Geräuschen. Herztöne rein, 
II. Pulmonalton verstärkt. — Harnmenge 1250 ccm, dunkel orangefarben. Spec. Gew. 
1022, Reaction sauer, enthält in Spuren Eiweiss. Sputum katarrhalisch, enthält rost¬ 
farbene, fibrinöse Partien. — Temperatur bei der Aufnahme 39,6° C. 

Patent erhält ein leichtes Ipecacuanha-lnfus und 3mal pro die 0,15 g Chininum 
sulfuricum. Letzteres wurde 2 Tage vor Beginn des Versuches fortgelassen. Sonst 
exspectative Behandlung. 

An den nächsten 6 Tagen (8.—13. März), an welchen eine Stoffwechselunter¬ 
suchung aus äusseren Gründen nicht ausführbar war, nahm die Pneumonie einen 
regulären Verlauf. Bald ist der ganze rechte Oberlappen infiltrirt. Die Dyspnoe ist 
sehr stark, der Kranke ist blass, seine Lippen etwas cyanotisch. Puls kräftig, nimmt 
an Frequenz ab (85—85). Harnmenge ziemlich hoch. — Das Fieber behauptet sich 

1) Virchow’s Archiv. Bd. 88. 
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zwischen 37,9 und 36,9. Morgens Remissionen. — Patient nährt sich mit Milch, 
Suppe und etwas Cognac (letzterer während des Versuches fortgelassen). 

Am 13. März (8. Krankheitstag) werden zuerst die Sekrete gesammelt und die 
Nahrung abgemessen. — Am 15. März (10. Krankheitstag) sinkt die Temperatur lang¬ 
sam ab und erreicht am 16. Morgens mit 36° ihr Minimum. Puls 84, kräftig, Respi¬ 
ration 24, ruhig. Seither ist Patient lieberfrei, Kräfte und Appetit nehmen zu, so 
dass ihm vom 15. März an höhere Milchrationen und vom 20. an etwas Schinken nnd 
Semmel bewilligt werden muss (s. die Tabelle). 

Die localen Erscheinungen bilden sich nach und nach zurück; zwei Wochen 
nach der Defervescenz sind blos noch in der rechten Unterschlüsselgrube etwas kür¬ 
zerer Percussionsschall und einige katarrhalische Geräusche nachweisbar. 

Der Versuch dauerte vom 13.—26. März, umfasste also zwei Fiebertage, den 
Tag der Krise und 10 fieberfreie Reconvalescenztage. Neben dem stets wechselnden 
Nahrungsbedürfnisse des Patienten schien am 15. und 16. eine plötzliche Ischurie des 
Patienten störend einwirken zu wollen, so dass der Urin mittelst Katheter gewonnen 
werden musste. Der Koth wurde in 3 Perioden von 5,5 und 3 Tagen gesammelt und 
verarbeitet. 


Datum 

1896 

Nahrung: 

Temperatur 

°C. 

Min.—Max. 


Art und Menge 

N 

g 

13. März 

2000 ccm Milch 

10,92 

37,9—39,5 


14. , 

2000 ccm „ 

10,92 

38,2—39,3 


15. „ 

2700 ccm „ 

14,74 

36 —39,6 


!«• > 

2700 ccm „ 

14,74 

fieberfrei 


17- „ 

2750 ccm „ 

15,02 



18. , 

2750 ccm „ 

15,02 

- 


19. r 

2740 ccm Milch, 70 g Schinken, 100 g Semmel 

18,92 



20. „ 

2600 ccm ., 80 g „ 100 g 

18,56 



21- , 

2900 ccra „ 80 g „ 100 g „ 

20,19 



22. , 

2810 ccm „ 80 g „ 100 g * 

25,16 



23. * 

3500 ccm „ 80 g T 100 g „ 

23,47 



24. „ 

3600 ccm „ 80 g „ 160 g „ 

19,75 

T 


25. „ 

2000 ccm „ 80 g „ 160 g „ 

15,92 

* 



xYus der Tabelle ist ersichtlich: An den letzen Fiebertagen findet 
intensiver Mehrzerfall von Körpereiweis,s statt ( 10,68 und —8,65 gN), 

ebenso an dem Tage der Krise; von da an nimmt der Mehrzerfall von 
Körpereiweiss ab (— 0,16 und 0,78 g N am 3. und 4. Tage der Apy- 
rexie). Am 5. und 6. Tage steigt die Harnfluth an und bringt mehr 
Stickstoff zur Ausscheidung, als eingeführt wurde. Die negative Bilanz 
dieser Tage dürfte demnach blos eine scheinbare sein, da es sich blos 
um die nachträgliche Ausscheidung von noch von früher her angehäuften 
Zersetziingsstoffen handeln dürfte; vielmehr ist es möglich, dass schon 
zu dieser Zeit eine durch die „postepikritische“ N-Ausscheidung maskirte 
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Stefan Somogyi, Pneumonia crouposa. — 53,5kg. 
Verzeichniss der täglichen Einnahmen. 


Datum 

1896 

Menge und 
Qualität der 
Nahrung 
pro Tag 

Eiweiss *) 

8 

Fette 

1 

g 

Kohlen¬ 

hydrate 

g 

Rohcalorien 

auf 1 kg 
Körpergewicht 

13.—14. März 


68,20 


96,80 

24,2 Cal. 

15.—16. „ 


M 

89,64 | 


32,6 „ 

17.-18. , 


1 

91,80 j 

133,10 

33,3 „ 


R ■ 





19.-25. B 

78,5 g Schinken 






117 g Semmel 

8,25 


66,22 




125,85 

102,24 

205,22 

43,1 Cal. 


*) Eiweissgehalt der Milch bestimmt, das Uebrige berechnet. 






Harn 



K o 

t h : 




Menge 

N 

S 

S als S0 3 

S in nicht 
oxyd. Form 

Procent¬ 

werth 

Menge 

(trocken) 

N 

N-Bilanz 


ccm 

g 



desselben 




r 


g 

g 

g 

g 

g 


X g 


1475 

20,34 

1,5839 

1,4198 

0,1661 

10,47 pCt. 

37,60 

1,26 

.. 

-10,68 


1120 

18,32 

1,1338 

0,9759 

0,1579 

13,94 „ 

37,60 

1,26 

— 

- 8,66 


1335 

24,78 

1,4741 

1,2868 

0,1873 

13,27 „ 

37,60 

1,26 

_ 

-11,30 


1160 

20,90 

1,1198 

0,9371 

0,1827 

18,10 „ 

87,60 

1,26 

- 

- 7,42 


845 

13,92 

0,8220 

0.6797 

0,1423 

17,31 „ 

37,60 

1.26 

_ 

- 0,16 


958 

15,26 

0,7457 

0,6257 

0,1200 

16,11 B 

21,80 

0,54 

- 

- 0.78 


1360 

21,90 

1,2036 

1,0069 

0,2067 

17,22 „ 

21.80 

0,54 

_ 

- 3.52 


2150 

20,69 

1,1253 

0,9780 

0,1473 

12.98 „ 

21,80 

0,54 

- 

- 2.67 


2070 

16,86 

1,0035 

0.8589 

0,1446 

14,44 „ 

21,80 

0,54 

- 

b 2,79 


2710 

23.33 

1,2697 

1,1292 

0,1405 

11,06 B 

21,80 

0,54 

- 

b 1,29 


2420 

| 17.79 

0,9548 

0,8951 

0,0597 

6,25 B 

25,00 

0,56 

- 

- 5.12 


1480 

15,72 

0,9087 

0,8216 

0,0871 

9,58 B 

25,00 

0,56 

- 

- 3,47 


1320 

14.69 

0,8356 

0,7597 

0,0759 

9,08 „ 

25,00 

0,56 

- 

- 0,67 


Eiweiss-Retention stattfand. Hierfür spricht die plötzliche Umkehr der 
Stickstoffbilanz ins positive am 22. März, nachdem die energische Diurese 
des vorigen Tages die postepikritische N-Ausscheidung jäh zum Ab¬ 
schlüsse gebracht hatte und thatsächlich bleibt sodann an den fünf 
übrigen Tageu der Reconvalcscenz die Bilanz mit durchschnittlich 
2,99g N= 18,75g Eiweiss pro die positiv. 

Die Schwefel-Ausscheidung lässt hier den grellen Uebcrgang ver¬ 
missen, der uns im vorhergehenden Falle Szerenyi so überraschend ent¬ 
gegentrat. Der starke Eiweissumsatz der ersten Tage bringt bedeutende 
Erhöhung der Schwefelsäure, während der neutrale Schwefel — ent- 
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sprechend den bei Tussay und Nahrhaft gewonenen Resultaten - 
auf normaler Höhe verharrt und ziemlich geringe Procentwerthe auf¬ 
weist; ähnlich bleiben die Verhältnisse auch während der ersten 5 Tage 
der Reconvalescenz, insolange die N-Ausfuhr die -Einfuhr überwiegt. 
Dennoch zeigt sich an den 5 letzten Tagen der Periode der augen¬ 
fälligen N-Retention — die Menge des nicht oxydirten Schwefels wie 
im vorigen Falle vermindert. Zwar ist das Absinken nicht so auf¬ 
fallend, doch bieten die drei letzten Tage sowohl absolut, als auch 
relativ niedrige Wcrthc dar. Durchschnittlich betrug: 

r S S in nicht Proceniwcrth 

sammt-b jn SQ * oxyd Form des letzteren: 

I. An den 8 Tagen der negativen 

N-Bilanz (— 5,63g N pro Tag) 1,1517g 0,9879 g 0,1038 g 14,25 pCt. 

II. An den 5 Tagen der positiven 

N-Bilanz (+ 2,9 g N pro Tag) 0,9945 g 0,8969 g 0,0976 g 9,82 pCt. 

Das Absinken des nicht oxydirten Schwefels in der Reconvalescenz 
findet sich demnach in geringerem Grade auch hier wieder. 

Zur Ergänzung dieser beiden Versuchsreihen will ich noch einige 
Harnanalysen, in der Reconvalescenz eines mittelschwcren Typhus aus¬ 
geführt, miltheilen. Die erste Harnanalyse wurde am 4. Tage nach der 
Entfieberung ausgeführt. 


Gabriel Papp, 25 Jahre alt. Nacli Typhus abdominalis. 


Datum 

1897 

Harn- 

menge 

ccm 

N 

im Harn 

g 

s 

im Ham 

8 

S 

als S0 3 

8 

s 

in nicht 
oxvd.Form 

8 

Procent- 

Werth 

dessselbeu 

11. Februar 

1260 

17,35 

1,1116 

0,0115 

0,1001 

9,02 pCt. 

1 •> 

1 w • r 

1520 

14,15 

0,9014 

0,7621 

0.1393 

15,4« „ 

13. 

1230 

! 14,32 

0,9055 

0,8134 

0,0921 

10,17 „ 

14. 

1120 

14,74 

1 0,9083 

0.8010 

0,1072 

11,81 , 

15. „ 

1180 

| 15,12 

0,9126 

0,8033 

0,1093 

11,89 „ 

Durchschn. \ 
täglich / 

1262 

15.14 

0,9499 

0,8383 

0,1116 

11,75 pCt. 


Die Nahrung war eine reichliche: an den beiden ersten Tagen Milch 
in beliebiger Menge, an den beiden nachfolgenden noch etwas einge¬ 
machtes Huhn. — Also auch hier ist der absolute wie der Verhältniss- 
werth des nicht oxydirten Schwefels ein geringer und gleicht ungefähr 
demjenigen in Periode II des vorigen Versuches. 

Das mehr oder weniger intensive Absinken des nicht oxydirten 
Schwefels während der Reconvalescenz, für welches wir vorderhand noch 
keine Erklärung geben können, spricht jedenfalls dafür, dass die Aus¬ 
scheidung dieser Körper ihren eigenen Gesetzen unterworfen ist, deren 
consequente Erforschung ebenso auf die Spur ihrer Herkunft führen 
kann, w T ie die Ausscheidungsverhältnisse der Harnsäure bei verschiedenen 
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pathologischen und physiologischen Zuständen ihren Zusammenhang mit 
dem Nucleinstoffwechsel darzulegen behilflich waren. 

Eine Verminderung des nicht oxydirten Schwefels findet sich auch 
sehr prägnant in einer früheren Versuchreihe, welche ich an mir selbst 
bezüglich des Einflusses der Muskelarbeit auf den Stoffwechsel vorge¬ 
nommen hatte und deren Resultate so in anderem Lichte erscheinen; 
die Durchschnittswerthe waren: 


% 

I. Vorperiode 

s 

S 

als S0 3 

S in nicht 
oxyd. Form 

Procent- 
des letzteren 

(Mittel von 5 Tagen) 
11. Arbeitsperiode 

1,2418 g 

1,0251 g 

0,2167 g 

17,47 pCt. 

(Mittel von 3 Tagen) 
III. Nachperiodo 

1,5067 g 

1,2875 g 

0,2196 g 

14,5 pCt. 

(Mittel von 3 Tagen) 

1,3542 g 

1,2347 g 

0,1195 g 

8,7 pCt. 


Also nach der Muskelarbeit, welche sich blos durch Steigerung der 
Schwefelsäure-Ausscheidung documentirt hat, rapider Abfall des 
neutralen Schwefels bis auf 0,0575 g = 4,5 pCt. am zweiten Tage 
der Nachperiode. Aehnlichcs, nur weniger prägnant, findet sich stellen¬ 
weise auch in der ersten Versuchsreihe [c. ebendaselbst 1 )]. 


Haben unsere Versuche also eine directe Abhängigkeit der Aus¬ 
scheidung des neutralen Schwefels vom Körpereiweisszerfall nicht er¬ 
weisen können, so gilt das gleiche auch von der Acetonausscheidung. 

In dieser Hinsicht können meine Versuche als bestätigende Ergänzung der Re¬ 
sultate Hirschfeld’s 2 3 4 5 ) gelten, dessen Arbeit ich während der Ausführung meiner 
Versuche zu Gesicht bekam. Auch er ging von der Annahme Noorden’s 8 ) und 
Honigmann’s 1 ) aus, dass die Acetonurie stets ein Zeichen des Zerfalles von Körper- 
eiweiss sei, kam aber zu dem Resultate, dass zwischen diesen beiden Erscheinungen, 
nämlich dem Körpereiweisszerfalle einer- und der Acetonurie andererseits ein causalor 
Zusammenhang nicht bestehe, da die Acetonurie nichts anderes als der Ausdruck des 
Kohlehydratmangels im Organismus ist. Jede Acetonurie, ausgenommen diejenige 
des schweren Diabetikers, hört auf, wenn dem Organismus Kohlehydrate (oder auch 
Glycerin) in gehöriger Menge zugeführt werden: Fette haben nicht denselben Effect, 
hingegen vermag Eiweiss, in grösseren Mengen gereicht, gleichfalls die Acetonurie 
ein wenig zu beschränken. Wein trau d 6 * ) hatte schon bei einem im Stickstoff- 
Gleichgewichte befindlichen Diabetiker Acetonurie nachgewiesen. Rosenfcld 6 ) 
kam in seinen Versuchen zu Resultaten, welche diejenigen Ilirschfcld’s im grossen 
und ganzen bekräftigen. 

Es handelt sich demnach um einen Eiweiss-Abkömmling, als welchen wir 
das Aceton unzweifelhaft ansehen müssen, dessen Zerstörung, beziehungsweise Oxy- 


1) Pflügers Archiv. Bd. 53. 

2) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 28 u. 31. 

3) Loc. cit. 

4) Loc. cit. 

5) Archiv für exper. Pathologie und Pharmakologie. Bd. 34. 

6) Centralblatt für innere Medicin. 1895. No. 51. 

Zcitschr. f. klin. Medicin. 3d. Bd. TI. 3 u. 4. 
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dalion geradezu an die Zersetzung des Zuckers, also an den Kohlehydratstoffwechsel 
gebunden ist. Es müssen directe Wechselbeziehungen zwischen der Zersetzung bei¬ 
der bestehen, synthetische und oxydative Processe, bezüglich deren näherer Natur jeder 
Anhaltspunkt fehlt. Keinenfalls geht es an, Aceton- und Zuckerzerstörung von einem 
dritten Factor, wie etwa von gemeinsamen Fermenten, abhängig zu machen, da ja, 
wenn bei kohlehydratfreier Kost Acetonurie eintritt, die Fähigkeit, Kohlehydrate zu 
zersetzen, nicht mit verloren gegangen ist, sondern sich blos aus Mangel an Material 
nicht dokumentiren kann. Der die Acetonurie einschränkende Effect grösserer Eiweiss¬ 
gaben erklärt sich ungezwungen aus dem Umstande, dass das Eiweiss die Kohle¬ 
hydratgruppe enthält. 

Hirschfeld demonstrirt die Constanz dieser Gesetze nicht blos am Gesunden, 
sondern auch am Fieberkranken. Nicht blos die Inanition als solche ist es, welche 
die Acetonurie der Fiebernden hervorbringt, sondern einzig und allein der Kohle¬ 
hydratmangel, so dass genügender Zusatz von Kohlehydraten zur Nahrung jederzeit 
auch die febrile Acetonurie auf das physiologische Minimum herabzudrücken vermag. 
Trotzdem das Beweismaterial Hirschfeld’s auch bezüglich der febrilen Acetonurie 
reichhaltig genug ist, will ich auch meine Resultate hier kurz resumiren, zumal es 
sich um längere, unter Aufstellung der Stiokstoffbilanz durchgeführte Reihen handelt. 

Ira Falle Tussay, in welchem die tägliche Kohlehydratzufuhr 96,6 g 
betrug, konnten aus dem 24 ständigen Urin nicht mehr als 0,009 g Aceton 
gewonnen werden, ein Werth, welcher trotz des täglichen Eiweissverlustes 
von 24,19 g an der neutralen Grenze des physiologischen steht. Ira Falle 
Nährhaft hingegen, in welchem die Ernährung im allgemeinen eine 
schwächere war und die Kohlehydratzufuhr im ganzen 59,53 g betrug, 
fanden sich durchschnittlich 0,144 g Aceton, also ziemlich bedeutende 
Acetonurie. Ein Parallelismus zwischen Fieberhöhe und Acetonurie, wie 
er von mancher Seite postulirt wird, fand sich nicht, da Tussay höher 
fieberte als Nährhaft, hingegen wiederholte sich hier die von Jak sch 1 ) 
und von Engel 2 ) erhobene Thatsache, dass bei Tuberculose gewöhnlich 
die Acetonurie fehle, was sich nach Hirschfeld auf die reichlichere 
Ernährung und häufige Anwendung der Milchtherapie zurückführen lässt. 
Aehnliche Gründe dürften es auch erklären, wenn v. Engel die Aceton¬ 
urie gerade für diejenigen fieberhaften Krankheiten als charakteristisch 
ansieht, in welchen der Magen-Darmtract stark mitbetheiligt ist. 

Nichtoxydirter Schwefel und Aceton sind daher zwei gahz incommen- 
surable Grössen; jener repräsentirt einen für gewöhnlich constanten Werth 
und besitzt ebenso seine eigenen Ausscheidungsgesetze, wie dieses, 
welches allein vom Kohlenhydratstoffwechsel abhängt. Unsere Er¬ 
wartung, dass wir in ihnen Indicatoren der Körpereiweiss¬ 
zersetzung besitzen werden, hat weder der neutrale Schwefel, 
noch das Aceton gerechtfertigt. 

Zur Controlle nahm ich noch einen Versuch an mir selber vor, um 
Aceton und Schwcfclausscheidung parallel mit einander zu prüfen. Es 

1) Loc. cit. 

2) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 20. 
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war mir darum zu thun, oinc kohlcnhydratfrcic, aber zureichende, con- 
stante Nahrung zu mir zu nehme, welche also, um die nothwendigen 
Calorienmengen zuzuführen, eiweiss- und hauptsächlich fettreich sein 
musste. Nachdem ich mich bereits eine Woche lang beinahe vollständig 
der Kohlenhydrate enthalten hatte, nahm ich vom 21.—24. Februar 
täglich folgende Nahrung zu mir: 


Art und Menge 
der Nahrung. 

Eiweiss. 

g 

Fette. 

g 

Kohle¬ 

hydrate. 

g 

13 Eier . . . . 

67,65 

64,82 


200 g Schinken . . 


16,22 

— 

200 „ Rindfleisch . 

51,78 

3,48 

— 

50 „ Käse . . . 

14,79 

14,87 


50 * Schinken fette 

— 

46,11 

— 

85 „ Butter . . 

0,63 

71,73 

0,43 

Zusammen pro Tag 

185,01 

217,23 

1,16 


Entspricht zusammen 2718 (Hob-) Calorien. 
Auf 1 Kilo Körpergewicht: 43,8 Calorien 


Während dieser Zeit ging ich meiner gewöhnlichen Beschäftigung 
nach, und befand mich ganz normal; mein Körpergewicht betrug zu 
Anfang und Ende des Versuches 63,55 kg. Es wurden immer die Fäccs 
des nächsten Tages als zum Versuchstage gehörig betrachtet. 

Die Ausscheidungen sind auf folgender Tabelle wiedergegeben: 


Datum 

1896 

N-Gehalt 
der Nahrung 




II a r 

0 



Koth 

N- 

Bilanz 

±g 

Menge 

g 

N 

g 

s 

8 

S als 
SO a 

g 

S in nicht 
oxydirter 
Form 

Procent- 

Werth 

desselben 

Aceton 

g 

Menge 

(tiock«n) 

g 

N 

g 

21. Februar 

29,60 

1369 

22,03 

1,978 

1,861 

0,117 

*5,91 

0,2475 

27,87 

1,43 

+ 6,14 


29,60 

1800 

30,87 

2,249 

2,168 

0,081 

3,70 

0,5093 

27,87 

1,43 

— 2,70 

23. „ 

29,60 

1895 

28,53 

2,175 

2,032 

0,143 

6,58 

0,4582 

27,87 

1,43 

— 0,36 

, _ 

29,60 

1660 

29,75 

2,048 | 

1,930 

0,118 

5,75 

0,4837 

27,87 

1,43 

— 1,58 

Durchschnitt, tägl. 

29,60 

1678 

27,79 

2.113 

1,998 

0,115 

5,43 

0,4247 

27,87 

1,43 

+ 0,37 


V on den in der Nahrung eingenommenen 29,60 g N erschienen 
täglich 29,22 g in den Ausscheidungen wieder; es war also nicht bloss 
kein Verlust an Körpereiweiss, sondern ein geringer Ansatz vorhanden, 
was bei der starken Calorienzufuhr nicht Wunder nehmen kann. Neben 
grossen Mengen Eiweiss und noch grösseren Mengen Fett wurden Kohlen¬ 
hydrate bloss in Spuren eingeführt, welche Nahrungszusammensetzung 

22 * 
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die sehr hohe AcetonausscheidÜDg von 0,4247 g pro Tag im Sinne der 
Ausführungen Hirschfeld’s erheischt; während der ganzen Zeit gab der 
Harn auch die Gerhardt’sche Eisenchloridreaction. — Nachdem ich 
am 25. Februar auf gemischte Kost übergegangen war, war am 3. Tage 
der Urin bis auf die normalen Spuren acetonfrei. 


Die Zusammenstellung 

der drei 

Versuchsreihen bringt 

folgende 

Tabelle: 


N-Bilanz 

Kohlenhydratgehalt 
der Nahrung 

Aceton 


±g 

g 

g 

Tussay. Phthisis florida . 

— 3,87 

96,60 

0,009 

37,9 bis 39,6 ° C* 

Nahrhaft. Typhus abdom. 

— 10,0 

59,53 

0,144 

37,4 bis 38,8° C. 

Selbstversuch. 

+ 0,37 

1,16 

0,425 


Gesund, fieborfrei. 

Resultate, welche einerseits die Unabhängigkeit der Acetonaus¬ 
scheidung vom Körpereiweisszerfalle, der Honigmann-Noorden’schen 
Auffassung gegenüber wohl zur Genüge darthut, andererseits den engen 
Zusammenhang zwischen Aceton- und Kohlenhydratzersetzung, wie sic 
von Hirschfeld postulirt wird, auch als für die fieberhafte Acetonurie 
gültig erscheinen lassen. 

In unserem Selbstversuche bot die Schwefelausscheidung ein ganz 
eigenthümliches Verhalten dar, indem der nichtoxydirte Schwefel bloss 
5,43 pCt. des Gesammtschwefels betrug. Wir waren allerdings ange¬ 
sichts des sehr hohen Standes der Eiweisszersetzung darauf gefasst, dass 
die Schwefelsäureausscheidung stark in die Höhe gehen, der nicht oxy- 
dirte Schwefel hingegen im Sinne unserer bisherigen Beobachtungen last 
unbeeinflusst bleiben werde, so dass relative Verminderung des letzteren 
als Bestätigung unserer obigen Ausführungen gelten müsste. Doch ist 
in diesem Falle der ganz exceptionell niedrige Procentualwerth: 5,43 
durch ein directes Absinken des nicht oxydirten Schwefels verursacht: 
0,115 g pro die sind nicht bloss angesichts der Gesammtschwefelans- 
scheidung von 2,113 g ein niedriger Werth, sondern er steht auch tief 
unter den Zahlen, welche ich für meine Person bei gemischter Kost 
feststellen konnte und welche, wie ich mich des öfteren überzeugte, 
stets um 0,20 g schwankten. 

Vergleichshalber und um das Abnorme dieser Werthe in das rich¬ 
tige Licht zu rücken, will ich mich begnügen, die Durchschnittswerthe 
jener beiden, mit constanter, gemischter Nahrung durchgeführten Selbst¬ 
versuche, auf welche ich mich schon öfter bezogen habe, mit den dies¬ 
mal gewonnenen Zahlen zu vergleichen: 
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S 

S in 

Procentwerth 

Art der Ernährung 

ö 

alsSOg 

n. oxyd. Form 

desselben 

Versuchsreihe I. 110g Eiweiss, 120gFett, 

g 

g 

g 

pCt. 

255g Kohlenhydrat . . 
= 42,8 Cal. pro Kilo 
Körpergewicht 

1,320 

1,110 

0,220 

16,6 

Versuchsreihe II. Idem. 

Versuchsreihe III. 185 g Eiweiss, 217 gFett, 

1,410 

1,210 

0,200 

14,1 

1,16 g Koblenhydrat . . 2,113 1,998 
= 43,8 Cal. pro Kilo Körpergewicht. 

0,115 

5,4 


Entsprechend der gesteigerten Eiweisszufuhr steigt Gesammtschwefel- 
und Schwefelsäureausscheidung beträchtlich — bloss der Werth des 
nicht oxydirten Schwefels sinkt fast auf die Hälfte herab. — Wir wür¬ 
den die Frage über die Ursache dieser Erscheinung offen lassen, wie 
manche der früheren, wenn nicht in der schon mehrmals erwähnten 
Arbeit Heffter’s ein analoger, am Hunde erhobener Befund eine ge¬ 
wisse Gesetzmässigkeit vermuthen Hesse. 

Heffter’s Hund schied bei Fleischnahrung aus: 

g S S in Procentwerth 

als SO s nicht oxyd. Form desselben 

0,99 g 0,71g 0,28 g 28 pCt. 

Bei reichlicher Fettzulage zum Fleische hingegen betrugen: 
g S S in Procentwerth 

als S0 8 nicht oxyd. Form desselben 

1,235 g 1,07 g 0,16 g 13 pC., 

also gleichfalls nicht bloss relative, sondern starke absolute Vermin¬ 
derung des nicht oxydirten Schwefels zu Gunsten der Schwefel¬ 
säure. — Die Verminderung ist in dem Falle Heffter’s dem Ver¬ 
schwinden jenes Schwefelcomponenten „0“ zuzuschreiben, welchen er auf 
die unterschweflige Säure bezieht. Heffter ist der Ansicht, dass die 
gleichzeitige Verbrennung grösserer Mengen von Fett auch mit die Oxy¬ 
dation dieser leichter oxydirbaren schwefelhaltigen Körper veranlasse, 
beziehungsweise Vorschub leiste und da unserem eigenen Versuche eben¬ 
falls die ungewöhnliche Vermehrung per Fettzufuhr — 217 g pro Tag! — 
den Stempel aufdrückte, glauben wir Heffter’s Annahme uneinge¬ 
schränkt auf unseren Fall übertragen zu können. 

Die Gesetze der Acetonausscheidung haben uns gelehrt, wie ein 
intermediäres Product des regressiven Eiweissstoffwechsels, das Aceton, 
durch den gleichzeitigen Zerfall der Kohlenhydrate der Zerstörung an- 
heimfällt: es hat also nichts Widersinniges an sich, der Oxydation des 
Fettes eine gleiche Vermittlerrolle bei der Weitervcrwandlung gewisser 
Eiweissstoffwechselproduote zu vindiciren; über die Natur dieser chemi¬ 
schen Wechselbeziehungen könnten wir uns bloss Vermuthungen hingeben. 
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Allerdings blieb noch die Frage zu erledigen, ob es thatsächlich 
die Verbrennung der Fette sei, welche die Zerstörung dieses Theiles 
des organischen Schwefels veranlasst hat, denn es könnte sich vielleicht 
auch um intestinale Processe, um das Sistiren gewisser Fäulnissvorgänge 
im Darmtractus handeln. Diese letztere Möglichkeit auszuschliessen ist 
vielleicht der nachfolgende Versuch geeignet 1 ). 


Ludwig Febör, 51 Jahre alt, Zimmermann, bisher vollständig gesund, fallt 
am 4. Februar 1897 aus einer Höhe von 4 m auf das Strassenpflaster und zwar auf 
die rechte Schädelhälfte. Bewusstseinsverlust während einer Viertelstunde, schwaches 
Nasenbluten, mehrere Tage hindurch blutig tingirtes schleimiges Sputum, starke 
Sekretion, sowie die Wahrnehmung, dass er weder den Speichel noch die in den Mund 
gebrachten Speisen, mögen sie fester oder flüssiger Natur sein, zu schlucken im 
Stande sei. Alles bleibt im Hachen stecken. Zwei Wochen wurde er per Anum und 
ebensolange mit der Schlundsonde genährt, trotzdem ist Patient während dieser vier 
Wochen gewaltig abgemagert und heruntergekommen. Bei seinem Eintritt auf die 
Klinik am 4, Februar 1897 hat er ein Gewicht von 49,5 kg. 

Status praesens. Mittelgrosser, stark abgemagerter Kranker, mit schlaffer 
Haut, stark geschwundenem Fettpolster und schlaffer Musculatur. Ueber Brust- und 
Bauchorganen keine Abweichungen, Puls 76, Appetit sehr rege, Magen chemisch und 
motorisch normal functionirend, Stuhl regelmässig. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergiebt starke Parese des Gaumensegels 
und der Gaumenbogen, sowie ausgedehnte An- und Hypaesthesien des Rachens und 
der Kehlkopfschleimhaut; vollständige Unmöglichkeit einen Bissen oder Schluck 
Flüssigkeit hinter die Gaumenbögen zu befördern. — Kehlkopf- und Rachenreflex 
erloschen; alle übrigen Reflexe normal. — An der Zunge schwacher Tremor. Sen- 
sorium ist frei. Patient spricht deutlich und befindet sich im Vollbesitze seiner Ver¬ 
nunft. 

Auf der Klinik wurde er durch die Schlundsonde mit flüssiger Nahrung ernährt; 
er kam bald zu Kräften und nahm von der zweiten Woche an ganz regelmässig um 
2 kg zu. Nebenbei Faradisirung des Schlundes und der Magengegend. In der dritten 
Woche seines klinischen Aufenthaltes bemerkte er, dass er Wasser schluckweise zu 
sich nehmen könne; sodann nimmt die Besserung von Tag zu Tag zu. Am 23.Februar 
schluckt er bereits feste Nahrung, sodass er nach Beendigung des Versuches der 
Schlundsondo entrathen kann. Am 6. März verlässt er mit einer Gewichts¬ 
zunahme von 7,25 kg die Klinik. — 

Der Kranke befand sich von der zweiten Woche an in einem Zustande starker 
Gewichtszunahme, indem ein grosser Theil der in grossen Mengen einverleibten 
flüssigen Nahrung bereits zum Ersätze der früher erlittenen Gewichtsverluste verwendet 
wurde. Es musste also jede Zulage nitrogenfreier Nährstoffe, dieser das Calorien- 
bedürfniss des meist ruhig im Bette verharrenden Kranken ohnehin übersteigenden 
constanten Nahrung hinzugesetzt, umso eher als überschüssig zur Ablagerung ge¬ 
langen. Eine Steigerung der Fettzufuhr bedeutet daher in solchem FallcAnsatz durch 
Ueberernährung und nicht Steigerung der Fettzersetzung. 

Der Gang des Versuches ist aus folgender Tabelle ersichtlich: 


1) Dieser vom neurologischen Standpunkte aus sehr interessante Fall einer 
traumatischen Neurose wurde von Herrn Dr. L. Aldor der Budapester königl. Gesell¬ 
schaft der Aerzte vorgestellt. 
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Ludwig Feb6r. Neurosis traumatica. Anfangsgewicht 49,5 kg, nach vier Wochen 56,75 g. 



1 

1 w 1 



S in nicht 
oxyd. Form 


-— . —-— 

Datum 

Harn« 

menge 

N-Gebal 
des Harn 

n 

8 

cd 

8 

H 

1 p 

§1 1 

Nahrung pro Tag. 

1897 

ccm 

g 

g 

g 

g 



22. Februar 

2700 

15,68 

0,8991 

0,7201 

0,1701 

18,90 

3500ccm Milch, 8Eier, 1500ccm Bouill. 
Eiwciss: 165,8 g = 26,53 g N. 

‘2S. . 

2215 

12,84 

0,9072 

0,7457 

0,1615 

17,47 

Fett: 151,0. 

Kohlehydrate: 169,2. 

Durcbschnittl.: 

2458 

14,62 

0,9031 

0,7373 

0,1658 

18,36 

56,1 Cal. pro k Anfangsgewicht. 

24. Februar 

2910 

15,23 

1,1581 

0,9766 

0,1815 

14,74 

3500ccm Milch, 8Eier, 1500ccm Bouill., 







150 g Oleum amygdalarum dulc. 1 ) 

25. „ 

3480 

18,23 

1,1874 

1,1252 

0,1622 

13,63 

Eiweiss: 165,77 g = 26,58 g N. 

Fett: 301 g. 








Kohlehydrate: 169,2. 

Durchschnittl.: 

3195 

16,75 

1,1712 

1,0009 

0,1703 

14,54 

84,2 Cal. pro k Anfangsgewicht. 

26. Februar 

3000 

15,96 

0,9700 

0,8170 

0,1530 

15,77 

3500ccm Milch, 8Eier, 1500ccmBouill., 




i 



220 g Semmel. 

27. * 

2985 

17,23 

1 

1,2113 

1,0420 

0,1693 

14,00 

Eiweiss: 181 g = 28,9 g N. 

Fett: 151 g. 

Kohlehydrate: 293,7. 

Durchschnittl. 2 

2992 

16,58 

1,0907 

0,9295 

0,1612 

14,61 

67,6 Cal. pro k Anfangsgewicht. 


') Mit Mucilago Gummi arabici emulgirt. 


Weder die Vermehrung des Fettes, noch die Vermehrung der Kohle¬ 
hydrate in der Nahrung konnte also in diesem Falle von Ueberernährung, 
wo es nicht zur Zersetzung, sondern zur Ablagerung des zugelegten 
Materials kam, den Werth des nicht oxydirten Schwefels beeinflussen; 
seine absolute Menge blieb dieselbe, während der relative Werth sich 
wieder von der Schwefelsäuremenge und diese von der Gesammteiweiss- 
zersetzung abhängig erwies; daher auch die etwas niedrigeren Procent- 
werthe, als sich bei Vermehrung der Fett- und Kohlehydrat-Zufuhr — 
aus unbekannten Gründen — die Gesammteiweisszersetzung etwas hob. 

Der Einfluss der Fettzersetzung auf die Weiterzersetzung eines Theiles 
des nicht oxydirten Schwefels zu Schwefelsäure schränkt die allgemeine 
Gültigkeit unserer bisherigen Resultate, dass die Ausscheidung und Bil¬ 
dung des neutralen Schwefels und der Schwefelsäure von einander unab¬ 
hängig nebeneinander eingehen, bedeutend ein; er legt dar, dass wenigstens 
ein Theil des neutralen Schwefels thatsächlich als intermediäres Stoff- 
wechselproduct gelten kann, welches unter Umständen weiter zu Schwefel¬ 
säure oxydirt wird. 

Ihr Gegenstück finden diese Befunde in denjenigen Fällen, welche, 
wie wir in der Einleitung ausführlich angeführt haben und in welchen 
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es sich vornehmlich um gewisse toxische Einflüsse handelt. In den 
Fällen der Einwirkung von Chloroform, von Alkohol, von Phos¬ 
phor, von Arsen, von Sauerstoffmangel handelt es sich um eine 
thatsächliche Verminderung der Schwefelsäure und um eine auf ihre Kosten 
stattfindende Vermehrung nicht oxydirter Verbindungen — also that- 
sächlich, da die Zerstörung des Körpereiweiss als Ursache nicht ange¬ 
schuldigt werden kann, um eine Störung der Schwefelsäurebildung. 
— Ob aber die in diesen Fällen auf Kosten der Schwefelsäure im Harne 
erscheinenden schwefelhaltigen Körper qualitativ denjenigen gleich sind, 
welche normalerweise den nicht oxydirten Schwefel constituiren, ist nicht 
wahrscheinlich; ein gegenteiliger Befund liegt wenigstens bei Käst und 
Mester 1 ) vor, die bei lange andauernder Chloroformnarkose, welche den 
nicht oxydirten Schwefel stark vermehrte, eine bleischwärzende, schwefel¬ 
haltige Substanz im Harne fanden, welche sich daselbst normalerweise 
nicht findet. Uebrigens hat uns die Lehre von der Cystinurie und die 
Bildung der Bromphenylmerkaptursäure beim Hunde darauf aufmerksam 
machen müssen, dass tatsächlich Vorstufen der Schwefelsäure im Orga¬ 
nismus kreisen, welche unter specifischen Bedingungen, wie sie bei der 
Cystinurie und der Einführung von Brombenzol gegeben sind, der Weiter¬ 
zersetzung zu Schwefelsäure entgehen. Vielleicht steht jener kleine Theil 
des nicht oxydirten Schwefels mit ihnen in genetischer Beziehung, dessen 
Verschwinden, beziehungsweise Weiteroxydation wir bei reichlicher Fett¬ 
zersetzung beobachten konnten. — 

Obwohl ich mir des hypothetischen Wertes meiner Annahme wohl 
bekannt bin, will ich doch auf die Möglichkeit hinweisen, dass in jenen 
Fällen von Intoxication, in welchen unbekannte, weniger oxydirte schwefel¬ 
haltige Körper anstatt eines Theiles der Schwefelsäure zur Ausscheidung 
gelangten, keine allgemeine Herabsetzung der Oxydationsvorgänge, ein 
Begrilf, an welchen wir nach unseren Ausführungen in der Einleitung am 
liebsten gar nicht appelliren, sondern eine specifische Störung der Fett¬ 
zersetzung der Zelle vorliegt, welche allen erwähnten Intoxicationen ge¬ 
meinsam ist und ihren anatomischen Ausdruck in der Anhäufung von 
Fett im Innern der Zelle, in der fettigen Degeneration findet. Diese 
ist bei Chloroformleichen ebenso zu finden, wie bei Sauerstoffmangel, 
bei Phosphor- und Arsenvergiftung. Ebenso ist die Beschränkung der 
Fettzersetzung bei Alkoholzufuhr eine experimentell und empirisch fest¬ 
gestellte Thatsache. Wie die Unfähigkeit des Diabetikers, Kohlehydrate 
zu zersetzen, die unveränderte Ausscheidung des von dem Kohlehydrat¬ 
stoffwechsel abhängigen Acetons bedingt, so wäre es möglich, dass in 
den erwähnten Fällen gestörter intracellulärer Fettzersetzung und als 
Folgezustand desselben solche intermediäre schwefelhaltige Substanzen 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 18. 
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der Zersetzung entgehen, deren Zerstörung an ein regelrechtes Functio- 
niren der Fettzersetzung geknüpft ist. 


Als hauptsächlichste Ergebnisse unserer Untersuchungen möchte ich 
folgende anführen: 

Die Ausscheidung der nicht oxydirten Schwefelverbindungen des 
Harnes unterscheidet sich von derjenigen der Schwefelsäure dadurch, 
dass diese von der Menge des zersetzten Eiweisses um vieles abhängiger 
ist als jene. Die absoluten Werthe des nicht oxydirten Schwefels 
schwanken innerhalb geringerer Grenzen und halten sich in der Nähe 
constanter Mittelwerthe, gleichgültig, ob das zersetzte Eiweiss der Nah¬ 
rung oder den Körpergeweben entstammt. Zerfall von Körpereiweiss 
als solchem bringt also, entgegen der Annahme Sawelieff’s, keine 
absolute Vermehrung des nicht oxydirten Schwefels zustande. 

Eine relative Vermehrung ist nur in besonderen Fällen zu be¬ 
obachten. Bei niedrigem Stande der Eiweisszersetzung (Inanition, eiweiss- 
armc Nahrung, fieberhafte Inanition mit absolut geringem Eiweissumsatze) 
ist der Procentantheil des nichtoxydirten Schwefels ein hoher, bei stär¬ 
kerem Eiweissumsatze ein geringer, trotzdem die absoluten Mengen gleich 
sein können: die Ausgestaltung der Verhältnisszahl hängt also in erster 
Reihe von der Schwefelsäure und diese von der Grösse des Eiweiss¬ 
umsatzes ab. 

Ebensowenig wie die Mehrausscheidung des nicht oxydirten Schwefels, 
kann die Acetonurie als Zeichen des Körpereiweisszerfalles gelten: auf 
einen solchen kann nach dem heutigen Stande der Dinge bloss die Er¬ 
mittelung einer negativen Stickstoffbilanz hinweiscn. 

Die Ausscheidungsverhältnisse des nicht oxydirten Schwefels sind 
in vieler Hinsicht analog denjenigen der Alloxurkörper, besonders der 
Harnsäure, welche unabhängig von dem Eiweissstoffwechsel dem specifi- 
schen Nucleinstoffwechscl entstammen, so dass wir geneigt wären anzu¬ 
nehmen, dass die nicht oxydirten Schwefelvcrbindungen ebenfalls von 
dem specifischen Zerfalle gewisser, stets in ziemlich glcichmässiger Menge 
in Zersetzung gehender Gewebsbestandtheile ihren Ursprung nehmen. 
So wäre ihre weitgehende Unabhängigkeit von der Grösse der Eiweiss¬ 
zersetzung, sowie gewisse Eigenthümlichkeiten ihrer Ausscheidungsver- 
hältnisse erklärbar, als deren eine wir ihre absolute Verminderung wäh¬ 
rend der Rekonvalescenz nach fieberhaften Krankheiten feststellen konnten. 

Die nicht oxydirten Schwefelverbindungen können in ihrer Gesammt- 
heit nicht als intermediäre Körper, als Vorstufen des S0 3 gelten: doch 
ist ein Theil desselben trotzdem auch innerhalb des Organismus durch 
reichliche Fettzersetzung in Schwefelsäure überführbar. Ebenso sind 
diejenigen schwefelhaltigen Verbindungen, welche bei gewissen Vcrgiftun- 
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gen (Chloroform, Arsen, Phosphor, Alkohol) auf Kosten der Schwefel¬ 
säure in den Ham übergehen, thatsächlich intermediäre Körper und 
wirkliche Vorstufen der Schwefelsäure. Statt aus ihrem Auftreten auf 
eine allgemeine Verminderung der Oxydation zu folgern, Hesse sich eher 
ein Zusammenhang zwischen mangelhafter Fettzersetzung und mangel¬ 
hafter Weiteroxydation dieser Körper zu Schwefelsäure vermuthen, ebenso 
wie der Ausfall des Kohlenhydratstoffwechsels den Uebergang von Aceton 
in den Ham im Gefolge hat. 

Es gereicht mir zur angenehmen Pflicht, meinem verehrten Chef, 
Herrenhausmitglied Prof. Friedrich v. Koränyi, an dessen Klinik ich 
meine Untersuchungen zu Ende zu führen Gelegenheit hatte, sowie Herrn 
Prof. Alexander v. Koränyi, der als Laboratoriumschef die Ausfüh¬ 
rung meiner Arbeit förderte, meinen besten Dank auszusprechen. Zu 
besonderem Danke bin ich auch Herrn Professor Klug verpflichtet, 
der mir gestattet hat, die seinerzeit in seinem Institute ausgeführten 
Versuche an dieser Stelle mit zu veröffentlichen. 
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XX. 


Ein Fall von internrittirendem Exophthalmus mit 
Pulsation des Auges. 

Von 

Prof. H. A. Kooyker und Prof. M. E. Mulder 

in Groningen. 


L. H., 37jähriger Mann, Feldarbeiter, verheirathet und Vater eines Kindes, be¬ 
hauptet immer gesund gewesen zu sein, bis er vor 4 oder 5 Jahren erkrankte. Während 
seine eignen Angaben ziemlich unzuverlässig sind, gelang es uns, mit Hülfe eines 
Bruders des Kranken und des Arztes Dr. Rietema zu Uithuizermeeden Folgendes zu 
ermitteln. 

Als Patient im März 1891 von Dr. R. wegen einer croupösen Pneumonie behan¬ 
delt wurde, fielen dem Arzte kurz nachher seine geringe geistige Entwicklung, unbe¬ 
holfener Gang, Asymmetrie des Gesichtes und cigenthümliche Sprachstörungen auf. 
Der Bruder erklärte, dass Pat. schon als Knabe dieselben Eigentümlichkeiten, Ge- 
dächtnissschwache und geringe geistige Entwickelung zeigte, die als Folgen eines 
Nervenfiebers im Kindesalter gedeutet wurden. Die Verwandten sind alle normal. 
Januar 1895 traten epileptische Anfälle auf, ohne dass sich sein sonstiges Befinden 
geändert hätte. Dieselben blieben vorläufig aus, nachdem während zwei Monaten 
3bis4gKal. brom. d. d. genommen war. Abnahme der Sehschärfe, welche sich bald 
nach dem ersten Auftreten der Anfälle offenbart haben soll, veranlasste Dr. R., ihn 
an die ophthalmologische Klinik von Prof. Mulder zu verweisen. — Als er hier 
aufgenommen war, machte Epilepsia nocturna mit lauter Vociferation seine Aufnahme 
in der internen Klinik von Prof. Kooyker notwendig, wo er unter gemeinschaft¬ 
licher Beobachtung bis März 1898 verblieb. 

Status praesens. Patient, der weder an Lues litt noch Potator war, ist gut 
gebaut mit ziemlich entwickelter Musculatur. Geringer Panniculus adiposus. Kein 
Oedem. Ueber dem ganzen Körper findet man viele Tumoren, die Pat. sein ganzes 
Leben gehabt haben will. Ihre Grösse wechselt von 1—3 cm, die meisten sind von 
ovaler Form und bläulicher Farbe, ohne Pulsation. Andere zeigen eine weisse Er¬ 
habenheit, die bei Punction einsinkt. Unser College Koch hatte die Güte, davon 
einen, der bläulich aussah, zu exstirpiren, welcher nach Prof. Reddingius mikro¬ 
skopisch das Aussehen eines ausserordentlich gefässreichen Fibroms hatte. 

Der Schädel ist normal, symmetrisch, breit am Hinterhaupt, nicht schmerzhaft 
bei Druck und Percussion. Geräusche werden weder subjectiv noch objectiv wahr- 
genommen. Die Gesichtsfarbe ist grau. Pat. ist wenig intelligent. 

Die Tarso-orbitalfalte des rechten oberen Augenlides ist bedeutend tiefer als 
inks und der rechte Bulbus ungefähr 4 mm tiefer in die Orbita eingesunken als der 
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linke. Gleichfalls liegt das rechte Auge ungefähr 4 mm nach unten. Es besteht also 
Enophthalmus mit gleichzeitiger Deviation nach unten. Bei genauer Beobachtung 
stellt sich heraus, dass die ganze rechte Gesichtshälfte etwas weniger entwickelt ist 
als die linke. So liegt z.B. der äussere Orbitalrand ungefähr 5 mm mehr nach hinten 
als links und auch der rechte Oberkiefer ist weniger entwickelt. 

Fig. 1. 



R. A. Enophthalmus. 


Die Bewegungen der Augen sind nach allen Seiten normal, blos bleibt vielleicht 
bei starker Abduction das rechte Auge etwas zurück und ist seine Drehung nach oben 
ein wenig beschränkt. Geringgradiger Nystagmus des rechten Auges bei starker 
Drehung nach rechts oder links. Die Pupillen sind gleich weit mit träger Reaction 
auf Lichtreiz und Accomodation. Convergenzbewegung gut. Das rechte Auge lässt 
sich leicht in die Orbita eindrücken und man bekommt den Eindruck, als ob das 
retrobulbäre Fett theilweise verschwunden ist. Das rechte Auge sieht nur Hand¬ 
bewegungen auf 4 m, das linke Auge hat Sehschärfe = 6/36. Das Gesichtsfeld des 
rechten Auges ist etwas concentrisch eingeengt und hat ein grosses centrales Farben- 
scotom; das linke ist ungefähr normal und Farben werden ziemlich gut wahrgenom¬ 
men. Auf beiden Augen starke Atrophia Papillae. Die Gefässe der Retina zeigen 
normale Grösse; keine Pulsation weder an den Venen noch an den Arterien. 

Ganz eigentümlich sind die Pulsationsbewegungen des rechten Auges, welche 
isochron sind mit der Herzbewegung; bei jeder Pulswelle tritt der Bulbus ungefähr 
1 mm hervor. Die Stärke dieser Pulsation ist von einem Tage zum andern bedeuten¬ 
den Veränderungen unterworfen. Sie zeigt sich in jeder Körperstellung, in Rücken- 
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läge ebenso sehr als beim Sitzen oder Stehen, auch im Schlafe. Ueber die Erschei¬ 
nungen beim Bücken spater. Kein Schwirren, (s. Cum Fig. 2.) 

Unsere Curven wurden angefertigt vom Assistenten der intern. Klinik Herrn 
Stabsarzt Kiewit de Jon ge auf einem theilweise mit einer Hebeltrommel verbundenen 
Marey’srhen Trommcl-Exploratcur. Aus dieser Curve sehen wir, dass die Pulsation 

Fig. 2. 


Isochronismus der Pulsationsbewegungcn des rechten Auges mit den der Carotis^dextra. 

Fig. 3. 
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Andeutung der Respiration in der Augencurve. 


des Auges vollkommen isochron ist mit der der Carotis. Während die Respiration 
sich deutlich abzeichnet in der Carotis, so finden wir bei genauer Beobachtung 
geringe Andeutung davon in der Curve des Auges, ganz fehlt sie nicht (s. Curve 
Fig. 3). Diese wurde theilweise nach Mosso’s Methode angefertigt. Anstatt einer 
kreisrunden Guttaperchaplatte wurde die Guttaperchacomposition von Dr. Eichler 
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340 H. A. KOOYKER und M. E. MULDER, 

in leicht erwärmtem Zustande der Oberfläche des Orbitalrandes angeschmiegt, sodass 
sie bei ihrer Abkühlung genau nach derselben modellirt blieb. Die Mitte der so ge¬ 
stalteten Guttaperchaform wurde ausgewölbt zu einer Kuppel von genügender Höhe, 
damit die Augenlider auch bei den stärksten Augenpulsationen die Wandungen der¬ 
selben nicht berühren konnten. Am Scheitel der Kuppel wurde eine Blechplatte 
angebracht, in deren Mitte eine Metallröhre steckte von 3 cm Länge und 2 mm Durch¬ 
messer. Diese Röhre stand also einerseits in Verbindung mit dem Lufträume über 
dem pulsirenden Auge, andererseits w T urde sie verbunden mit der elastischen Röhre 
der Marey’schen Hebertrommel. Die arteriellen Elevationen steigen fast eben so steil 
auf wie die der Carotis und steigen wieder eben so langsam ab. An der Descensions- 
linie finden wir deutlich sowohl die Elasticitätsvibrationon, wie auch die sogenannte 
Rückstosselevation angezeigt. 

Fig. 7. 



R. A. Exophthalmus während Digitalcompression der Art. carotis 
und Vena jugularis dcxtra. 

Bei Compression der rechten Art. Carotis ändert sich die Pulsation des Auges 
sehr wenig, vielleicht wird sie etwas geringer. Beim Aufhören des Druckes werden 
die Schwankungen natürlich im ersten Augenblick sehr stark und unregelmässig, um 
nachher wiederum ihre Anfangsgrösse zu bekommen. 

Curve Fig. 4 auf S. 338 zeigt das Verhalten der Carotis und des Auges der 
rechten Seite ohne und mit Compression der Carotis. Die Compression geschah in 
diesem Falle in liegender Stellung mittelst eines gewöhnlichen Trichters, welcher an 
seinem Ausflussrohr durch einen überpolsterten Pfropf verschlossen und dann mit 
Schrot gerade so weit gefüllt wurde, um, auf die Arterie aufgesetzt, den Puls in der¬ 
selben ganz zu unterdrücken (Methode N. Alcock). Auch bei digitaler Compression 
trat die gleiche Folge auf. Während der Compression wird die rechte Gesichtshälfte 
anfänglich etwas blasser, der Enophthalmus nimmt aber nicht zu. 
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Ganz anders wird die Erscheinung, wenn mit der rechten Carotis auch die rechte 
Vena jugularis oder diese allein comprimirt wird. Das rechte Auge tritt alsdann 
etwas hervor, der Enophthalmus verschwindet und geht sogar in Exophthalmus über. 
Die Pulsationen des Auges bleiben aber bestehen, werden zuweilen sogar kräftiger. 
Gleichzeitig wird die ganze Gesichtshälfte mehr oder weniger cyanotisch und die Vena 
angularis und temporalis werden deutlich sichtbar. Das linke Auge ändert sich nicht. 
An dieser Curve war der sogenannte Tricuspidaltypus deutlich. S. Photographie 
Fig. 7 (die Photographien verdanken wir dem Assistenten der chir. Klinik Dr. Pyp) 
und Curve Fig. 5 auf S. 339. 

Bei Compression der linken Art. Carotis blieb die Pulsation des rechten Auges 
ungefähr die gleiche wie vorher. Sie vergrösserte sich vielleicht etwas. 

Siehe Curve Fig. 6 auf S. 338. 

Eigenthümlich war auch der Einfluss, welchen eine kleine Rechnung, z. B. 
GX8, auf die Augenpulsation bei dem sehr wenig intelligenten Manne machte. Lang¬ 
sam stieg die Curve in die Höhe. (Curve Fig. 8.) 

Fig. 8. 



Verhalten der Augenpulsation während einer sehr kleinen Rechnung. 

Bei kräftigem Druck auf die beiderseitigen Halsgefässe steigert sich die Cyanose 
noch beträchtlich, das Gesicht wird gedunsen und die Venen werden noch deutlicher 
sichtbar. Der Exophthalmus nimmt rechts noch zu, die Pulsationen hören aber ganz 
auf. (s. Photographie Fig. 9.) 

Hört die Compression rechts auf, so verschwindet die Cyanose sogleich, das 
rechte Auge tritt wieder in die Orbita zurück und die Pulsationen werden gleich 
darauf wieder sichtbar. Beim Bücken oder bei starker Exspiration mit geschlossenem 
Munde wird das ganze Gesicht cyanotisch und der Enophthalmus geht über in Ex¬ 
ophthalmus, während die Pulsationen persistiren; allein sie werden sehr unregel¬ 
mässig. (s. die folgende Curve Fig. 10.) 

Was die übrigen Erscheinungen betrifft, so runzelt H. die Stirn an beiden Seiten 
genau in derselben Weise, und geht das gleichzeitige Schliessen der Augenlider ganz 
normal vor sich. Wenn man hingegen jedes Auge für sich untersucht, so schliesst 
das rechte Auge weniger fest wie das linke. Stand der Nasolabialfalte normal. 
Beim Vorzeigen der Zähne wird der linke Mundwinkel etwas höher aufgezogen. Wenn 
Patient lacht oder den Buchstaben n sagt, zeigt sich dieselbe Erscheinung auf der 
rechten Seite. Bei a, o und i ist der rechte Mundwinkel mehr gerundet als der linke, 
aber es stehen beide gleich hoch; bei o und u ist kein Unterschied zu verspüren. Die 
übrigen Buchstaben werden alle richtig gesprochen. Pfeifen und Wangenaufblähen 
geschehen normal. Wenn man den Finger in den Mundwinkel führt, wird er von 
beiden in gleicher Weise und kräftig umschlossen. Diese Erscheinungen deuten auf 
nur sehr geringe Störungen in der Function der beiderseitigen N. faciales, und bleibt 
es fraglich, in wie weit die rechtsseitige Atrophie hier eine Rolle mitspielt. Keine 
Salivation. Die Sprache zeigt leichte Dysarthrie. Patient stammelt, wenn er zu 
sprechen beginnt; im Verlaufe der Unterhaltung hört dies auf. Das Timbre der 
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342 II. A. KOOYKER und M. E. MULDER, 

Stimme hat etwas Näselndes. Die sehr kurze Uvula biegt ein wenig nach links ab; 
der linke Qaumenbogen steht etwas niedriger als der rechte. Auch dieser Unterschied 
verschwindet bei der Phonation und werden beide Seiten gleich stark emporgezogen. 
Keine Pharyngealanaesthesie. Stimmbänder normal. 

Die Zunge zeigt ganz geringe Abweichung nach rechts; sonst sind alle Be¬ 
wegungen correct; keine Atrophie und keine fibrillären Contractionen. Geschmack 

Fig. 9. 



R. und L. A. Exophthalmus. 


Fig. 10. 



Iiervortretendes Auge beim Bücken. 
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normal. Es besteht rechtsseitige Anosmie. Das Gehör hat an beiden Seiten etwas 
abgenommen; rechts ein wenig mehr als links. Dann und wann geringes Ohren¬ 
sausen, nie Otorrhoe. 

Die Muskeln des Antlitzes zeigen normale elektrische und mechanische Re- 
action. Keine Hautanaesthesie. 

Der Hals und sonstige Körpertheile zeigen keine Abweichung oder Asymmmetrie. 
Thyreoidea ohne Veränderung. Rücken unempfindlich bei Druck und Rotation. Ge¬ 
nitalapparat normal. 

In den vegetativen Processen machen sich keine krankhaften Veränderungen 
bemerkbar. Kein Fieber. Geringe Herzdilatation, normale Herztöne. Puls 62, massig 
entwickelt, weich. Stuhlentleerung und Harnausscheidung, sowie die Beschaffenheit 
des Harns bieten keine Besonderheiten. 

Rücksichtlich der animalen Vorgänge ist zu bemerken, dass Patient sich ganz 
wohl gefühlt und keine Klagen über Schwindel oder Klopfen im Kopfe äussert. Allein 
vor einem Jahre litt er an Anfällen von Kopfweh und klagt mitunter jetzt über 
stechende Schmerzen über den Augen. Bewegungen und Coordination zeigen keine 
Abweichung. Bloss ist das rechte Bein etwas minder kräftig. Weder Tremor noch 
Inteniionszittern. Sehnenreflexe nur an den unteren Extremitäten etwas verstärkt, 
kein Fussclonus. Das Gehen ist etwas beschwerlich, behauptet Pat.; früher jedoch 
mehr als jetzt. Er nimmt eine etwas breitere Bodenllächo ein und setzt die Füsse 
etwas unbeholfen hin. Das ßracht-Romberg'sche Symptom fehlt; er besteigt ohne 
Hülfe einen Stuhl. Corneal- und Hautrellexe sind normal. Keinerlei Anaesthesien 
oder Paraesthesien. Kein Gürtelgefühl. Seinen Namen kann Pat. ziemlich schreiben. 
Während das Denkvermögen ziemlich wohl erhalten ist, soll das Gedächtniss sich 
merklich abgeschwächt haben, namentlich nach den letzten epilcptiformen Anfällen. 
Dieselben stellen sich gewöhnlich in der Nacht und ohne Prodrome ein. Vereinzelt 
trat ein Anfall am Tage auf und ging dann starke Congesiion voraus. Pat. stiess 
dann einen Schrei aus, hatte Kopf und Augen rechts gewendet, hielt die Hände unter 
den Knieen und musste einen Augenblick gestützt werden, da er von seinem Stuhle 
herunterzufallen drohte. Diese Tages-Anfälle dauerten jedoch nie länger als eine 
oder zwei Minuten. Die Cyanose war dann ausserordentlich stark. Oefter, wie ge¬ 
sagt, kommen sie zum Ausbruch in der Nacht. Pat. stüsst einen gellenden Schrei 
aus und verliert das Bewusstsein, oder er springt vorher aus dem Bette. Es folgen 
zuckende Krämpfe in den Gliedern, während der ganze Körper schüttelt. Schaum 
zeigt sich auf dem Munde, und die Daumen sind in die Hand eingeschlagen. Zuweilen 
beisst er sich in die Zunge. Bald darauf stürzt er hin und fallt dann in einen ruhigen 
Schlaf, sodass der Anfall in wenigen Minuten ausgetobt hat. Die Pupillenweite 
konnte nie bestimmt werden, weil kein Arzt anwesend war. Doch nach übersrän- 
denem Anfall bleibt Kopfweh, meist zwar leicht, zuweilen aber schwer und nament¬ 
lich an der rechten Seite. Dann ist allerdings die rechte Pupille etwas erweitert und 
reagirt weniger auf Lichtreiz als die linke. 

Während des Anfalles ist die Bewusstlosigkeit so vollkommen, dass Pat. über 
denselben nichts mitzutheilcn weiss, selbst nicht, dass er sich einstellte. Unfrei¬ 
willige Koth- oder Urinentleerung kam nie vor. 

Das Diarium zeigt während seiner Behandlung im Krankenhause weiter nichts 
auffallendes; nur beobachteten wir dann und wann während des Schlafens ein starkes 
Schütteln der unteren Gliedmaassen. 

Fassen wir die oben beschriebenen Erscheinungen zusammen, so 
stimmen sie, mit Ausnahme der Pulsation im rechten Auge, vollkommen 
uberein mit dem sehr seltenen Krankheitsbild, das beschrieben ist unter 
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den verschiedenen Namen: periodischer Exophthalmos, intermittirender 
Exophthalmos, Exophthalmie ä volontö, Enophthalmie et exophthalmie 
alternantes (Terson) und endlich Palimptosis alternating with proptosis. 

Das Krankheitsbild besteht darin, dass in den meisten Fällen, unter 
gewöhnlichen Umständen, bei aufrechter Körperhaltung Enophthalmus auf 
einem Auge besteht, der beim Bücken oder bei starker Exspiration bei 
geschlossenem Munde, besonders aber durch Compression der Vena jugu- 
laris, in Exophthalmus übergeht. Ausführlich ist diese Krankheit im 
vorigen Jahre beschrieben von Vossius (A. Vossius, Ueber den inter- 
mittirenden Exophthalmus etc. in von Merkel’s Festschrift), der auch 
die ziemlich spärliche Literatur gesammelt hat, sodass es überflüssig ist, 
diese hier zu wiederholen. 

Obwohl anatomische Untersuchungen bis jetzt fehlen, ist man ziem¬ 
lich allgemein überzeugt, dass die Krankheit verursacht wird durch 
varicöse Entartung der Orbitalvenen, mit gleichzeitiger Abnahme des 
Fettpolsters der Orbita, sodass bei aufrechter Stellung Enophthalmus 
entsteht. Ob bei dem Schwund des Fettpolsters trophische Störungen 
in Folge einer Affection des Syrapathicus im Spiele sind, wie van 
Duysc und Terson annehmen, oder ob diese Abnahme des Fettpolsters 
mechanisch verursacht wird durch die wiederholt sich ausdehnenden 
Venen, müssen wir dahingestellt sein lassen. 

Diese varicöse Entartung kommt aber bei unserem Krankheitsbild 
nicht allein vor in der Orbita, sondern auch sehr oft an den Venen, 
welche mit der Vena ophthalmica superior anastomosiren, namentlich 
der Vena frontalis, angularis et temporalis, und welche beim Bücken 
oder bei Compression der Jugularis, sowie in unserem Falle beim epi- 
leptiformen Anfalle, als ziemlich dicke Venen sichtbar werden, wie auch 
unsere Photographien zeigen. 

Auch Varices und Teleangiectasien an den Extremitäten und am 
Rumpf sind vielfach gleichzeitig beobachtet und kommen, wie schon im 
Anfang mitgetheilt, bei unserem Kranken analoge Neubildungen in 
Menge vor. 

Bei anderen Kranken, welche übrigens denselben Symptomencomplex 
zeigten, war beim Bücken oder bei Compression der Jugularis, mitunter 
auch im Schlafe ein venöser Tumor in der Orbita oder neben dem Auge 
fühlbar, welcher bei aufrechter Stellung wieder verschwand. 

Was die Aetiologie betrifft, so wird bei einzelnen Kranken ein 
Trauma in der Orbitalgegend als Ursache angegeben, bei anderen 
dauernde Anstrengung in gebückter Stellung, während in vielen Fällen 
die Krankheit sich spontan entwickelte. 

Auch die Zeit der Entstellung ist sehr verschieden. Bei Einzelnen 
besteht sie seit der Geburt oder seit den ersten Kinderjahren, bei 
Anderen offenbarte sie sich viel später. Bei unserem Kranken datirt 
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der Anfang vielleicht schon vom Kindesalter, worauf die geringe Ent¬ 
wickelung des Orbitalrandes und des Oberkiefers hindeutet. 

Dieselbe Asymmetrie finden wir auch erwähnt in dem Fall Schwarzschild’s. 
„Acaseofpalimptosis, alternatingwithproptosis, followinginjury. Med. Record. 14. Mai 
1892. Dieser Autor sagt: Upon inspecting the patients face, the asymmetry is 
evident, the left side of the head, from the malar bone to the parietal is more pro¬ 
minent than the right side. I conclude that neither acute periostitis nor necrosis 
occurred, and that the change is one either of arrest of growth or of atrophy of the 
bone or of both combined.“ 

Auch epileptiforme Anfälle wurden in einem ähnlichen Falle beobachtet. Sagt 
doch Robin in seiner These, Paris 1865: r Des tumeurs de Porbite formöes par du 
sang en communication avec la circulation veineuse intra-cranienne. p. 23. Dans 
une Observation (Salmuth cent II hist 42) citde par M. Velpeau, on parle d’une 
epileptique dont Poeil sortait de la grosseur du poing, et rentrait quand le paroxysme 
6tait fini.“ 

„Die Prognose, sagt Vossius in seiner oben citirten Abhandlung, ist eine gute; 
denn selbst bei mehrere Jahrzehnte langem Bestehen des Leidens hat sich weder ein 
nennenswerther kosmetischer Nachtheil noch eine Störung der Beweglichkeit oder des 
Sehvermögens gezeigt. Indessen finden wir, in der Discussion über seinen Vortrag 
in der Heidelberger ophthalm. Gesellschaft 1897, p. 144 folgende Mittheilung des 
Herrn Axenfeld: In Breslau ist kürzlich ein Fall von abwechselndem Enophthalmus 
und Exophthalmus zur Beobachtung gekommen, bei dem sich gleichzeitig Opticus¬ 
atrophie und Oculomotoriuslähmung fand. Dr. 0. Mayer wird demnächst hierüber 
genauer berichten. Es kommen also schwerere Störungen doch gelegentlich vor.“ 

In dem Fall van Zanten (Ned. Tydschr. voor Geneesk. 1872) entwickelte sich 
Opticusatrophie mit totaler Amaurose des betreffenden Auges durch spontane Hämor- 
rhagie in die Orbita. Dieser Fall, obwohl Vossius, der vielleicht nur ein Referat 
gelesen hat, daran zu zweifeln scheint, gehört ebenfalls zu dieser Kategorie, da die 
Frau angab, dass, ehe die Hämorrhagie in die Orbita stattfand, schon längere Zeit 
das Auge grösser wurde und bei aufrechter Stellung tiefer lag. In dem Fall von 
L. Mayer (Inaug.-Diss. München 1896) bildete sich der intermittirende Exophthalmus 
nicht aus, wie Vossius mittheilt, an einem durch Opticusatrophie erblindeten Auge, 
woraus man schliessen könnte, dass das Auge schon blind war, ehe sich der inter¬ 
mittirende Exophthalmus entwickelte, sondern im Original lesen wir: 

„Es handelt sich in diesem Falle um eine 65jährige Taglöhnerfrau, welche zur 
Bestimmung eines Brillenglases für ihr presbyopisches rechtes Auge (das linke ist 
amaurotisch infolge Sehnervenatrophie) die Klinik aufsuchte und bei der Unter¬ 
suchung angab, dass sie bereits vor 12 Jahren die Wahrnehmung gemacht habe, dass 
ihr linkes Auge beim Bücken, selbst wenn letzteres nur eine Minute dauerte, stark 
hervorgetreten sei.“ 

Weiter finden wir in dem Fall Grüning’s (Arch. f. Augenheilk. III. p. 163) 
und in dem Fall Elschnig’s (Allgemeine Wiener Zeitung 1892, p. 61) atrophische 
Papillen mit Farbenstörung angegeben, gerade wie in unserm Fall. 

Fügen wir zu diesen ziemlich häufigen Sehstörungen noch die vielfach beobachteten 
spontanen Hämorrhagien in die Orbita und noch den Fall mit Epilepsie, dann kann 
unser Urtheil über die Prognose nicht so günstig sein. 

Auch die Behauptung Sergent’s (de FExophthalmos intormittent ou exoph- 
thalmie ä volontA Gaz. des Höpit. 1893, No. 60): „De ees constatations et de celles 
que m’a fournies mon Observation, on peut conclure que cette affection n’a pas beau- 
coup de tendance ä retentir sur la fonction visuelle, qui ne parait troubläe que dans 
le cas de Grüning et que, pendant l’exophthalmic seulement, il existe des troubles 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



346 


II. A. KOOYKER und M. E. MULDER, 

plus ou moins marqufe, reconnaissant une cause purement m£canique u , entspricht 
nicht ganz den Thatsachen. 

Nur die spontane, nach Compression fortdauernde Pulsation des 
Auges, wie in unserem Pall, ist bis jetzt nicht beobachtet, wenigstens 
nicht beschrieben worden. Indessen würde cs uns nicht Wunder nehmen, 
nachdem einmal die Aufmerksamkeit darauf gelenkt ist, dass diese 
Pulsationen in dergleichen Fällen, wenn auch in geringerem Grade, mehr 
beobachtet würden. 

Die Erklärung ist nicht so ganz leicht und wird sich auf Conjec- 
turen beschränken müssen. 

Wo es Pulsationen des Auges giebt, da kommen die folgenden 
Möglichkeiten in Betracht: Bei in der Orbitalhöhle selbst gelegener 
Krankheitsursache das Aneurysma verum, spurium und arterioso-venosum. 
In seltenen Fällen dürfte vielleicht das Aneurysma per anastoraosin Vor¬ 
kommen und ausnahmsweise wahre Angiome, ja selbst anderweitige sehr 
blutreiche Geschwülste. Von den in der Schädelhöhle gelegenen Ur¬ 
sachen haben wir das Aneurysma der Art. ophthalm. und vor allem 
die Bildung eines Aneur. arterioso-venosum namhaft zu machen. 

Allein in diesen Fällen bestehen immer Exophthalmie und vielfach Ge¬ 
räusche. Ueberdies waren alle dieseZuständegeradc dadurch ausgeschlossen, 
dass die Pulsation des rechten Auges auch dann fortdauerte, wenn die Art. 
carotis dextra comprimirt wurde, höchstens ein Minimum abnahm. 

Nehmen wir an, was wohl ohne Zweifel der Fall ist, dass bei die¬ 
sem Kranken die Venen der Orbita varicös entartet sind, so würde 
man daran denken können, dass sich diese varicöse Dilatation bis in 
die Capillaren fortsetzt, und die Pulsation erklären durch Fortsetzung 
der arteriellen Pulswelle in die Capillaren und in die Venen. 

Sagt doch Landois: „In seltenen Fällen sieht man die Venen des Hand- und 
Fussrückens dadurch pulsiren, dass der Arterienpuls durch die Capillaren hindurch, 
vielleicht auch durch vorhandene direcie Uebergänge von Artcrienzweigen in die Ve¬ 
nen bis in diese sich fortpflanzt. Es kann dies sogar unter normalen Verhältnissen 
Vorkommen, namentlich wenn die peripheren Enden der Arterien erweitert und er¬ 
schlafft sind, oder wenn der Druck in denselben stark ansteigt und schnell wieder 
abfällt, wie bei Insufficienz der Aortaklappen.“ 

Allein die Thatsaclie, dass die Pulsation nicht oder nur sehr wenig 
abnimmt bei Compression der Art. carot. dextr., schliesst auch diese Er¬ 
klärung ganz aus. 

Auch wäre es möglich, dass die arterielle Zufuhr von der anderen 
Seite her vergrössert war in Folge einer stark erweiterten Art. commu- 
nicans anterior, die vielleicht sich ausgebildet hatte zu einem Aneurysma 
racemosum und in Verbindung stand mit dem ebenfalls erweiterten 
Sinus ltidleyi, worin mitunter die Vena ophthalmica superior sich er- 
giesst, falls sie nicht wie gewöhnlich im Sinus cavernosus aufgeht — 
also als sogenanntes Angiom. Allein auch dann hatte man Exophthalmie 
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zu erwarten, wird diese doch in allen Fällen vorgefunden, wo arterielle 
Pulsationen entweder direct oder indirect im Sinus cavernosus sich auf 
das Auge fortpflanzen. Gerade hier konnte sich dieselbe leicht aus¬ 
bilden, wo die varicös entarteten Gefässe den ganzen Raum des ver- 
muthlich abwesenden retrobulbären Fettes eingenommen hatten. Ausser¬ 
dem war diese Annahme einer weiteren Communicans anterior unwahr¬ 
scheinlich, da die pulsirende Augencurve bei Compression der linken 
Art. carotis fortfuhr und gar nicht abnahm. Bereits früher hatten wir aus¬ 
geschlossen, dass die Ursache in der Bahn der rechten Art. carotis gelegen 
sein könnte. Befand sich der Ausgangspunkt also links, dann musste bei 
Compression an der linken Carotis jede Pulsation am rechten Auge auf¬ 
hören. Dies war nicht der Fall, und deshalb konnte eine erweiterte 
Communicans anterior auch nie die Pulsation veranlassen. Ueberwiegende 
Zufuhr von den Communic. postcr. her war selbstverständlich ausge¬ 
schlossen, denn bei beiderseitiger Compression der Halsgefässe hörte 
jede Augenpulsation ganz auf. 

Am besten lassen sich alle Erscheinungen erklären, wenn wir an- 
iichmcn, dass die knöcherne Wand der Orbita an der hinteren oberen 
Seite irgendwo defect ist und vielleicht nur besteht aus der Dura mater 
und Periorbita. Solch ein Dcfect lag auf der Hand aus Gründen der 
Analogie, wo überhaupt deutliche Atrophie der rechten Orbitalhöhle und 
des rechten Oberkiefers da war. Ob dieser Defect seit der Geburt be¬ 
steht oder später durch Usur der varicös dilatirten Venen entstan¬ 
den ist, müssen wir dahingestellt lassen. Auch was die genaue Stelle 
betrifft, bleibt es fraglich, nachdem von der lateralen Wand der Nasen¬ 
höhle her keine Abnormalität zu entdecken war, inwieweit der Verlust 
des Geruchs an der rechten Seite entweder auf Zufall oder auf Locali- 
sation am Dache deutet. Der Gedanke an einer Hydromeningocele war 
aus vielfachen Gründen unannehmbar. 

Die Pulsation des Auges ist dann als entstanden zu betrachten 
durch Uebcrtragung der Hirnpulsationen auf den Inhalt der Orbita und 
indirect auf das Auge und ist analog, auch in bestimmter Andeutung bei 
aufmerksamer Beobachtung der Respirationselevationen, den Pulsationen 
der grossen Fontanelle eines fünfmonatlichen, sich ruhig verhaltenden, 
nicht saugenden Kindes (s. die folg. Curve Fig. 11). Dadurch lässt sich 
auch erklären, dass die Pulsation des Auges nicht abnimmt bei Com¬ 
pression der rechten oder der Unken Carotis, weil bei Compression 
der einen Carotis immerhin noch die andere Carotis und die beiden 
Arteriae vertebrales übrig bleiben. 

So wie Mosso (Ueber den Kreislauf des Blutes im menschlichen 
Hirn, p. 212) angegeben hat, verdrängt im geschlossenen Schädel die in 
das arterielle Stromgebiet vordringendc Blutwelle eine entsprechende 
Blutmenge aus den Venen und theilt dem venösen Blutstrome eine 
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ganz gleiche pulsatorische Bewegung mit, wie sie in den Arterien 
stattfindet. 

Der eine von uns (Mulder) ist geneigt, hierin die Ursache der 
Pulsation des Auges zu suchen, und sie zu erklären durch Zurückströmen 
des venösen Blutes während der Systole aus dem Sinus cavernosus in 
die Venen der Orbita, wo überdies durch Atrophie des Fettpolsters die 
normale Spannung in der Orbitalhöhle fehlt. 

Fig. U. 



PulsatioDS- und Respirationscurve der grossen Fontanelle eines 5 monatlichen, 
sich ruhig verhaltenden, nicht saugenden Kindes im wachen Zustande. Die 
drei letzten Respirationen in absolutem Ruhezustände. 

Warum in den früher mitgetheilten Fällen von alternirendem Ex- 
ophthalmos diese Pulsation fehlte, muss — meint er — vorläufig eine 
offene Frage bleiben. 
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Der andere von uns (Kooyker) kann dieser Meinung nicht bei¬ 
pflichten, denn: 

Erstens hat üzanam (La circulation et le pouls 1886 . p. 606 ) 
bereits gefunden, dass „en comprimant les veines jugulaires on produit 
une augmentation de volume du cerveau. Apres vingt ou trente se- 
eondes de congestion veineuse, Ie volume de cet organe commence a 
diminuer. Pendant la congestion veineuse du cerveau, les pulsations 
augmentent tres considerablement en hauteur, et cette augmen- 
tation persistc pendant un teinps assez long, meme apres le retablis- 
sement de la circulation veineuse normale.“ 

Bei 11 . nun lehrte dieses Experiment constant, dass die Pulsation 
des rechten Auges anstatt zuzunehmen, stets abnahm, höchstens 
gleich blieb. 

Zweitens: Wäre die Erklärung in Mosso’s Pulsation zu finden, 
so könnte man erwarten, dass gerade wenn die Augen so stark wie 
möglich hervortreten, resp. bei beiderseitiger Halsvenencompression, die 
Collateralgefässc, in casu auch die Vena angularis, in Pulsation ge- 
riethen. 

Jedoch auch hiermit stimmt das Experiment nicht über¬ 
ein; denn von der erwarteten Collateralpulsation bei Comprossion der 
Halsvenen wurde bei H. nie eine Spur gefunden. 

Drittens: In dieser Hinsicht befindet sich H. mit seiner inter- 
mittirenden Exophthalmie in gerade derselben Lage, wie alle analogen 
Kranken. Es giebt doch überhaupt keine Ursache, dass gerade er eine 
Pulsation zeigen würde, die bei keinem seiner Vorgänger gesehen ist, 
wiewohl es sich um eine stattliche Reihe von tüchtigen Beobachtern handelt. 

Die Pulsation durch Uebcrtragung auf oder in dem Sinus cavernosus 
ist unwahrscheinlich, weil sie in allen gleichartigen Fällen constant ver¬ 
misst wurde. 

Dass die weiteren centralen Erscheinungen im Grossen und Ganzen 
nicht ganz zu vernachlässigen waren, ist selbstverständlich, und blieb 
es fraglich, ob in dieser Hinsicht auch Beziehung bestand mit der 
Augenstörung. 

Die Atrophie der Papille des rechten Auges wurde, wie wir oben 
sahen, bei intermittirender Exophthalmie mehrfach gefunden. 

Allein auch die Papille des linken Auges ist atrophisch, und wie¬ 
wohl diese Thatsache auch unter derartigen Umständen vorgefunden 
wurde, so war dies doch sehr vereinzelt. 

Dasselbe gilt auch von den epileptiformen Anfällen, denn auch 
dieser Befund war bei intermittirender Exophthalmie ein Ausnahmefall 
und können diese bei so mannigfachen Gehirnstörungen gefunden werden, 
die mit der ziemlich starken Abnahme des Gedächtnisses bei unserem 
Patienten in Einklang zu bringen waren. 

■ 23 * 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


350 H. A. KOOYKKR und M. K. MTLDKU, Kxopluhalnms. 

Indem bei congenitalem Dcfectc derartige Gehirnstörungen, im 
früheren Alter auftretend, sehr begreiflich sind, so war in unserem Falle 
gerade das spätere Auftreten dieser centralen Symptome nicht so leicht 
zu erklären; der Zusammenhang mit varicöser Ausdehnung der intra- 
craniellcn Venen der rechten Seite, wie oben angcdcutet, wurde nirgendwo 
bewiesen. 

Inwieweit auch die äusserst leichte Abweichung der Faciales, die 
geringe Dysarthrie beim Anfänge des Sprechens und der etwas unbe¬ 
holfene Gang auch hier vielleicht auf ein complicirendes Leiden hin- 
weisen, das müssen wir dahingestellt lassen. 
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Kritiken und Referate. 


1. 

Pjof. A. Goldscheider. Gesammelte Abhandlungen. I. Bd. Physiologie 
der Ilautsinnesnerven. Leipzig 1898. Barth. 432 S. 

Vielleicht erscheint es Manchem auffällig, dass ein Forscher, den wir noch 
immer der jüngeren Generation zurechnen dürfen und dessen rastloser Fleiss uns 
noch manche Frucht seiner Arbeit erwarten lässt, sich zu einer Herausgabe „gesam¬ 
melter Abhandlungen“ entschlossen hat. ln dem besonderen Falle, um den es sich 
hier handelt, ist das Unternehmen aber vollauf in sich gerechtfertigt. Alle hier vor¬ 
liegenden Arbeiten dienen der experimentellen Richtung der Psychologie, welcher 
neuerdings eine immer zunehmende Pflege gewidmet wird; der anerkannte Führer 
dieses Forschungsgebiets, Prof. C. Stumpf, hat selbst die Anregung zur Sammlung 
der Abhandlungen gegeben, welche für das Studium der Sinnesphysiologie von an¬ 
erkannter, ja theilweise von grundlegender Bedeutung geworden sind. Der klinische 
Leser wird unter den gesammelten Arbeiten manche wiederfinden, die auch für die 
praktische Medicin hervorragenden Werth gewonnen hat; namentlich die scharf¬ 
sinnigen Feststellungen über die Temperatur-Empfindungen, sowie die Mittheilung 
über verlangsamte Leitung der Schmerzcmpfmdungen seien hervorgehoben; die werth- 
volle Arbeit über die Summation von Hautreizen (mit Gad) ist bekanntlich zuerst in 
unserer Zeitschrift erschienen. — Es wird wohl nur bei Gelegenheit seltener Special¬ 
studien Vorkommen, dass ein Kliniker sich in die Sammlung von Abhandlungen ver¬ 
tiefen sollte, welche grösstentheils rein physiologischen Problemen gewidmet sind. 
Trotzdem glauben wir in unserer Zeitschrift dies Werk anzeigen zu sollen, weil es 
die wissenschaftliche Bedeutung eines Forschers beleuchtet, welcher der klinischen 
Medicin an gehört; es ist ein Ehrentitel der deutschen Klinik, unter ihren Vertretern 
Männer zu besitzen, welche in der exacten Physiologie so Bedeutendes geleistet haben. 

_ G. Klempcrer. 

2 . 

Handbuch der Kranken Versorgung und Krankenpflege. Herausgegeben 
von Dr. Georg Liebe, Dr. Paul Jacobsohn, Dr. George Meyer. 
Erster Band, l.u.2. Abth. Berlin 1898. Verlag von August Hirschwald. 

Die Aufnahme der Krankenpflege unter die Methoden der Therapie, die An¬ 
erkennung der Erkenntnis?, dass die Krankenpflege nicht nur humanitäre, sondern 
in .sehr weitgehendem Maasse auch therapeutische Factoron in sich schliesst, hat 
einen wesentlichen Theil von Arbeiten und Publicationen auf dem Gebiete der 
Krankenpflege in den letzten Jahren sich mehr dieser wissenschaftlich-therapeutischen 
Richtung zuwenden lassen, die ja in der That noch im grossen Maasse des Ausbaues 
und der Detailarbeit bedarf. 

lieber diesen Ausbau der für das therapeutische Handeln verwerthbaren Kranken¬ 
pflege darf nun natürlich die Pflege der beiden anderen grossen Gruppen, welche 
das Sammelwort „Krankenpflege“ in sich schliesst, nicht vernachlässigt werden: der 
eigentlichen Krankenwartung, welche die technische Verwendung und Handhabung 
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der unendlichen Zahl von Krankenpflegemaassnahmen und Krankenpflegegeräthen um¬ 
fasst; und der Krankenversorgung, welche das grosse Gebiet der öffentlichen Kranken- 
pliege, der Organisationen und der Institutionen, des Militärsanitätswesens, des 
Krankenhauswesens und vieler anderer ähnlicher Zweige umschliesst. Die wissen¬ 
schaftliche, therapeutische Krankenpflege, die llypurgie ist eine Disciplin ausschliess¬ 
lich für Mediciner; die Kranken Wartung eine solche nur für Krankenpfleger; in 
der Kranken Versorgung wirken Verwaltungsbeamte, Architecten, Ingenieure, 
Militärs, humanitäre Genossenschaften, Aerztc, Geistliche und eine Anzahl noch an¬ 
derer Berufsangehöriger in gemeinsamer Thätigkeit, um die hier erforderlichen Auf¬ 
gaben zu lösen. Diese können ohne die nothwendige Sachkenntnis des Arztes und 
seinen dauernden Beirath nicht erfüllt werden: aber eine ausschliesslich medici- 
nische Disciplin ist die Krankenversorgung eben nicht. 

Das angezeigte Handbuch der Krankenversorgung und Krankenpflege hat die 
anerkennenswerthe und werthvolle Tendenz, das grosse Material, welches auf diesem 
Gebiete vorliegt und in toto bisher nicht zugänglich ist, gesammelt und gesichtet 
zur Verfügung zu bringen. Nach den bisher vorliegenden Abtheilungen zu uriheilen, 
geschieht diese Verarbeitung mit einer Ausführlichkeit, dass in der Tliat von dem 
vollständigen Werke erwartet werden kann, es wird als ein alles Wissenswerthe ent¬ 
haltendes Sammelwerk und, falls cs mit einem möglichst ausführlichem Register ver¬ 
sehen wird, als ein sehr brauchbares Nachschlagewerk verwerthet werden können. 

Die erste Abtheilung wird vollständig durch eine vortreffliche Darstellung der 
geschichtlichen Entwickelung der Krankenpflege aus der Feder des auf"diesem Ge¬ 
biete riihmlichst bekannten Physicus Dr. Dietrich ausgefüllt. Diese Abhandlung 
giebt nicht nur eine des höchsten Interesses werthe Darstellung der thatsächlichen 
historischen Entwickelung der öffentlichen Krankenpflege, sondern sie enthält auch 
bereits eine Fülle von praktisch verwertbarem Material, da sie die Verordnungen, 
Statuten, Bedingungen, Organisationen etc. der einzelnen, auch der zur Zeit be¬ 
stehenden Krankenpflegevereinigungen enthält. In der zweiten Abtheilung handeln 
zunächst E. Levy und S. Wolf über Sonderkrankenhäuser und über die Fürsorge für 
ansteckende Kranke; alsdann folgt eine ausführliche Darstellung der Sonderkranken¬ 
anstalten und der Fürsorge für Lungenkranke durch den bekannten Vorkämpfer auf 
diesem jetzt so allseitig in Angriff genommenen Gebiete, Herrn Dr. Georg Liebe, 
dirigirendem Arzte der Lungenheilanstalt Loslau. Der Aufsatz enthalt unter eingehend¬ 
ster Verwerthung des vorhandenen literarischen Materials, insbesondere aber durch 
die Mittheilung der umfassenden eigenen Erfahrung des Verfassers alles, was für die 
sogenannte hygienisch-diätetische Therapie der Tuberculose — welche zutreffender 
die Krankenpflegebehandlung der Tuberculose genannt werden könnte — wissens¬ 
wert ist. Die folgenden Abhandlungen, welche die Sonderkrankenhäuser und die 
Fürsorge für Syphilitische und Lepröse von A. Blaschko, für Geisteskranke von 
Lewald, für Nervenkranke und Epileptische von Wildermuth, für Trinker von 
Flade, für Frauen von Brenn ecke, für Kinder von Schmidt-Monnard ent¬ 
halten, sind ebenso gleiehermasson gründlich und umfassend, wenn auch natür¬ 
lich bei einer so grossen Zahl von Mitarbeitern, wie immer in solchen Sammel¬ 
werken, die Einheitlichkeit der Darstellung keine absolute sein kann. Die weiteren 
Abhandlungen von Silex über die Fürsorge von Blinden und von Gutzmann 
für Taubstumme, denen sich die Abhandlung von Hosenfeld über Krüppel¬ 
fürsorge anschliesst, sind, der Sachkenntnis* dieser bekannten Vertreter ihre> 
Faches entsprechend, klar und alles Wissenswerthe enthaltend abgefasst. Den Be¬ 
schluss machen zwei Abhandlungen von Flade und Eschbacher über Kecon- 
valescenten- und Siechenanstalten, welche sich den anderen Arbeiten ebenbürtig an¬ 
reihen. M. Mendelsohn. 

(ieilnickl he» L. Soli tmiitc her in Berlin. 
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(Aus der inneren Abtheilung des Städtischen Krankenhauses am Urban. 

Prof. Albert Frankel.) 

Ueber Gicht. 

Klinische Beobachtungen, chemische Blutuntersuchungen 
und Stoffwechselversuche. 

Von 

Adolf Magnus-Levy. 


Einleitung. 

Die typische acute Gicht ist nach Duckworth 1 2 ) in England erheblich 
seltener geworden. Für Deutschland oder doch zum mindesten für 
Berlin ist das Gegentheil der Fall; während Frerichs und sein Assistent 
Salomon 8 ) die Gicht in der Klinik noch für enorm selten halten, be¬ 
herbergt die Charitö in den letzten Jahren andauernd genügend Patienten 
für Untersuchungen über diese Krankheit. Auch Senator (mündliche 
Mittheilung) ist von der Zunahme der Gicht in der ärmeren Bevölkerung 
durchdrungen. His 3 ) beobachtet das Gleiche in Leipzig. Diese Er- 
kenntniss von der Zunahme und der relativ starken Verbreitung der 
Krankheit wird vielfach noch nicht getheilt; mir drängte sie sich durch 
eine ganz ungewöhnlich grosse Häufung von Gichtpatienten im Kranken¬ 
haus am Urban 4 * * * ) in den Jahren 1895 — 1897 auf. Sie boten Gelegenheit 
zu zahlreichen klinischen Beobachtungen, zu chemischen Blut¬ 
untersuchungon und zu Stoffwechselversuchen, über welche die 
folgende Arbeit in der eben genannten Reihenfolge berichten soll. 

1) Duckworth, Die Gicht. Deutsch von Dippe. Leipzig 1894. 

2) Salomon, Charitü-Annalen. 1880. S. 139. 

3) His, Wiener med. Blätter. 1896. No. 19. Untersuchungen an Gichtkranken. 

4) Auch in der Strassburger Ambulanz sehe ich Gicht nicht ganz selten. In 

Oesterreich hingegen scheint, nach den spärlichen Publicationen zu urtheilen, die 

echte Gicht in der ärmeren Bevölkerung noch selten zu sein. 

Zeitschr. f. klin. Medici». 3*. Bd. H. 5 u. 6. 24 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



354 


A. MAGNUS-LEVY, 


Im Verlauf von 15 Monaten kamen unter ca. 800—900 Patienten 
auf dem mir von meinem Chef unterstellten Pavillon von 47 Betten 
nicht weniger als 29 Fälle von echter unzweifelhafter Gelenkgicht vor; 
mit 7 weiteren Fällen aus anderen Pavillons, über die ich genaue 
Notizen und eigene Untersuchungen besitze, sind es 36 Fälle, und zwar 
ausschliesslich Männer, die ich meinen Untersuchungen zu Grunde 
legen kann. 

Diese ungewöhnlich grosse Zahl eigener klinischer Beobachtungen 
in so kurzer Zeit könnte leicht die Vermuthung erwecken, das.s die Be¬ 
grenzung des Krankheitsbildes meinerseits [nicht genügend scharf, die 
Diagnose nicht immer ausreichend gesichert gewesen sei. Einige An¬ 
gaben sollen mich gegen diesen Einwand sichern und eine ungefähre 
Uebersicht über jenes Material geben. 7 Patienten unter jenen 36 Fällen 
zeigten äusserliche Tophi (darunter verstehe ich hier und in der ganzen 
Arbeit ausschliesslich Tophi mit sichtbaren und nachweisbaren 
Depots von harnsaurem Natron); 6 weitere Fälle fanden die Be¬ 
stätigung der Diagnose durch die Autopsie (Nachweis von Harnsäure¬ 
depots in 4 Todesfällen, einmal in einem amputirten Fuss [Gangrän], 
einmal in einem tieferliegenden exstirpirten kleinen Knötchen). Zwölf 
Patienten zeigten nur die grosse Zehe und einige Gelenke der unteren 
Extremitäten befallen; sieben Männer, deren lange dauernde Krankheit 
auch die Arme schon mit befallen hatte, wiesen klassische Anfälle und 
absolut typische Anamnese mit Beginn der Krankheit in der grossen 
Zehe und einem langsamen Fortschreiten, regelmässiger Wiederkehr u. s. w. 
auf. 4 weitere Fälle waren in der Anamnese etwas atypisch, aber 
durch die Art der beobachteten Anfälle zweifellos; nur bei 2 Patienten 
war die grosse Zehe nie der Sitz einer acuten Affection gewesen. Die 
meisten jener Patienten habe ich auch ausserhalb des Spitals in längerer 
Behandlung gehabt und eine Reihe in wiederholten Anfällen klinisch 
und poliklinisch behandelt, so dass ich Gelegenheit hatte, meine Dia¬ 
gnose stets von Neuem zu prüfen. Bei den meisten meiner Patienten 
stand der acute Gichtanfall im Vordergrund des Krankheitsbildes und 
führte dieselben ins Krankenhaus; nur 5mal trat die Gicht hinter anderen 
Krankheitsbildern zurück. (Je einmal acute käsige Pneumonie, Phthise, 
Schrumpfniere, alle 3 Fälle durch Autopsie bestätigt, und 2 mal Lcber- 
cirrhose.) 

In der französischen und englischen Literatur finden sich die 
Details der Bilder in eingehendster Weise geschildert, namentlich bei 
Duckworth und Lceorche 1 ); in Deutschland sind zusammenfassende 
grössere Werke erheblich seltener; der klinische Theil in denselben nicht 
in jener Reichhaltigkeit und Lückenlosigkeit geschildert, wie auch klinische 


1) Le co rohe, 'l'raile th^orique et pratique de la goutte. Paris. 1884. 
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Notizen und Abhandlungen aus den Lehrinstituten nur selten veröffent¬ 
licht werden. (Im Gegensatz zu den jetzt häufigen chemischen Unter¬ 
suchungen.) 

Ich gedenke keineswegs auf Grund meiner 36 Fälle eine völlige 
Statistik oder ein klinisches Bild, wie es sich mir darstellte, zu zeichnen; 
ich will nur eine Reihe von Punkten bezüglich der Aetiologie, Anamnese, 
Diagnose und des Symptomencomplexes herausheben, die meines Er¬ 
achtens für unsere deutschen Verhältnisse wieder zu betonen wären. 


I. Klinischer Theil. 
a) Aetiologie. 

Die erbliche Belastung, sei es in der Form der Stoffwechselkrank¬ 
heiten, sei cs in der von Duckworth besonders urgirten Form der 
Neuropathie, tritt bei dem Material des Krankenhauses nicht so deutlich 
hervor, wie in der Privatpraxis oder ist häufig nicht ermittelbar; geben 
die fast ausnahmslos hochintelligenten Gichtpatienten bei genauerem Ein¬ 
gehen eine vorzügliche Recapitulation der eigenen Krankheitsgeschichte, 
so ist bei den Lebensverhältnissen der weniger gut situirten Bevölkerung 
doch die Familienanamnese meist lückenhaft. Vielleicht spielt bei 
manchem meiner Fälle, iu denen auch mit bestem Willen gar kein ätio¬ 
logisches Moment für das Auftreten der Gicht zu eruiren war, die Erb¬ 
lichkeit in irgend einer Form eine Rolle. Ich muss diese Möglichkeit 
auch zugeben, für einen oder den anderen Fall von „Bleigicht“; immer¬ 
hin bleiben aber auch dann noch eine ganze Reihe von Patienten übrig, 
in denen das Blei einzig und allein die Gicht hervorgerufen zu haben 
scheint. Unter 36 Patienten spielt dieses Gift 11 mal eine Rolle, 2 mal 
eine wohl mehr nebensächliche neben schwerer erblicher Belastung, 2 mal 
mit Abusus spirituosorum verbunden; 7mal jedoch liess sich ausser der 
Beschäftigung mit Blei kein anderes causales Moment für die Gicht 
herausfinden. Sechs von den letzten neun Patienten waren Anstreicher *), 
alle sechs waren gracil gebaute und meist magere Menschen, während 
die übrigen dreissig Gichtiker exquisiten „Gichthabitus“, kräftigen, robusten 
Bau und vorzügliche Entwickelung der Musculatur und des Fettpolsters 
zeigten. 

Die Bleigicht, in England und Frankreich längst als gesichert be¬ 
trachtet, hat in Deutschland weniger ungetheiltc Anerkennung gefunden; 

1) Seitdem habe ich noch 4 weitere Fälle von reiner sicherer Bleigicht bei 
Malern und Schriftsetzern gesehen, und mehrere meiner Patienten berichten mir, dass 
Collegen von ihnen ein gleiches Leiden hätten wie sie selbst. Duckworth, S. 224, 
sagt: „Weitaus die grösste Rolle spielt die Gicht bei den Arbeitern, die mit Blei zu 
thun haben, Malern u. s. w.“ 

24* 
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hier hat Lüthje 1 ) in jüngster Zeit die BJeigicht eingehend behandelt 
und nach Gebühr gewürdigt. Die Unterschiede gegen die gewöhnliche 
Gicht sind auch nach ihm nur qua ltitativ und zwar in geringem Grade; ich 
möchte nach meinen Fällen auf diese Unterschiede eher noch weniger 
Gewicht legen, als Lüthje es thut. 

Auffallend erschien mir im Gegensatz zu der Zusammenstellung bei 
diesemAutor das relativ seltene Vorkommen von früheren Bleikrankheiten in 
der (auf sorgfältigste aufgenommenen) Anamnese meiner Bleigichtkranken. 

Abusus spirituosorum spielte in zahlreichen Krankengeschichten 
eine Rolle, der Einfluss unmässigen Essens oder überreichlicher Er¬ 
nährung fehlt in den meisten Fällen, namentlich war starker Fleisch¬ 
genuss nur bei einzelnen Restaurateuren und Weinreisenden vorhanden. 

b) Diagnose. 

Die Diagnose der Gicht ist, wie allgemein zugegeben wird, mit 
voller Sicherheit fast nur aus der Beobachtung eines Anfalles zu stellen, 
ausserhalb desselben durch das Vorhandensein von „Tophi“ (über deren 
Definition siehe oben). 

Dass letztere, selbst grosse, bis zur Unkenntlichkeit verschwinden 
können, ist bekajint genug; auch ich konnte es beobachten (u. a. bei 
fast wallnussgrossen am Knie eines fettleibigen Patienten). Gelegentlich 
können diese Knoten bei der Rückbildung eine besondere Erscheinungs¬ 
form annehmen und dann zunächst über ihre Natur Zweifel lassen; sic 
können traubige Geschwülste darstellen, die sich vollkommen wie ein 
hartes, aus einzelnen Knötchen und Knollen bestehendes Lipom anfühlen; 
ich sah einen solchen von Wallnussgrösse einmal in der Bursa olecrani 
(früher Fistel mit Uratenentlecrungen); der Knoten exstirpirt zeigte fibröses 
Gewebe mit zahlreichen Uratdepots), ein anderes Mal an der gleichen 
Stelle von ähnlicher Grösse und zugleich ein solches auf dem Handrücken. 
Beide Knoten waren in den Anfällen roth, weich, schmerzhaft gewesen, 
es handelte sich auch hier um echte schwere Gicht (alle Gelenkflächen 
des amputirten Fusses waren mit Uraten imprägnirt). 

Ob zahlreiche breigefüllte Taschen an den typischen Lieblingsstellen 
der grossen Tophi, die ich bei der Section eines Mannes mit „Arthritis 
deformans“ fand, in der That alte Tophi gewesen, aus denen die Krystalle 
verschwunden waren, wage ich nicht zu entscheiden, da sich hier weder 
in ihnen noch in den Gelenken Urate nachweisen liessen, und ich auch 
über die Anamnese des sterbend eingelieferten Mannes nichts Sicheres 
erfahren konnte. 

Die Diagnose des acuten Gichtanfalles gilt als leicht; Eng- 


1) H. Lüthje, lieber Bleigicht u.s. w. Diese Zeitschrift, Bd. 29, S. 266; und in 
Kleinpcrer’s Untersuchungen über Gicht und Nierensteine. Berlin 1896. 
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länder, Franzosen, auch deutsche Autoren (Ebstein, Pfeiffer), wenn 
auch weniger ausführlich, schildern die Erscheinungen dementsprechend 
deutlich und charakteristisch; trotzdem werden zahlreiche Anfälle von 
Gicht falsch gedeutet. Viele unserer Gichtpatienten sind jahrelang 
als Gelenkrheumatiker behandelt worden. 

Ich will hier nur zwei Punkte von Neuem hervorheben, die die 
acute Gicht (im Gegensatz zur Arthritis acuta rheumatica) charakterisiren; 
es ist dies die Betheiligung der Haut und der ganz eigenartige 
Gichtschmerz. Die Haut ist bei der letztgenannten Krankheit meist 
nur leicht geröthet, rosa, bei der Gicht intensiv, purpur bis livideroth; 
die Röthe gleicht der des Erysipels, ebenso die Schwellung und Spannung der 
Haut; kommt es zu noch stärkerer Entzündung, z. B. am Handrücken, so 
kann die Schwellung auf das Mehrfache der ursprünglichen Dicke gehen; mit 
der furchtbaren Schmerzhaftigkeit, den zahlreichen stark geröthcten 
lymphangitischen (ebenfaUs empfindlichen) Strängen, die zum Oberarm 
heraufziehen, ist das complette Bild einer Phlegmone vorhanden; wir 
haben selbst Chirurgen in solchen Fällen.sich täuschen und Incisionen 
machen sehen. 

Diese Phlegmone-ähnliche Höhe der Entzündung ist freilich selten; 
das Bild der erysipelatösen Hautentzündung bekommt man dagegen fast 
in jedem schweren Anfall zu sehen. Gelegentlich findet man (auch 
Braun, Lecorchö und Duckworth geben das an) spontan kleine 
Petechien innerhalb der entzündeten Hautgebiete; leichtes Kneifen mit 
den Fingernägeln kann dieselben manchmal hervorrufen. 

Der intensive „Gichtschmerz“, den namentlich Duckworth betont 
und als Beweis für die neurotische Seite der Gicht heranzieht, kommt 
namentlich der entzündeten Haut zu. Leisestes Kneifen der in einer 
Dicke von 2—3 mm erhobenen Hautfalte zwischen den Fingernägeln, 
unter Vermeidung jeden Druckes auf die tieferen Theile, bewirkt un¬ 
erträglichen Schmerz; selbst robuste Männer, die bei tiefen Incisionen 
an nicht entzündeten Stellen ohne Anästheticum sich ruhig unterhielten, 
schrieen wüthend auf. Der Schmerz in der entzündeten Hautpartie bei 
Gicht mag nicht verschieden sein von dem bei einer Phlegmone, er ist 
nur der Ausdruck der schweren Entzündung, aber diese kommt eben bei 
dem acuten Gelenkrheumatismus in dieser Intensität nicht vor. Ich 
habe zahlreiche Male bei der ersten Untersuchung solcher Patienten ohne 
Anamnese und sonstige Untersuchung ausschliesslich aus dieser Betheili¬ 
gung der Haut und ihrer speci fischen Empfindlichkeit die Differential¬ 
diagnose zwischen Gelenkrheumatismus und Gicht zu stellen versucht 
und dabei fast nie eine Täuschung erlebt (Charcot, Duckworth, 
Lecorchö, Pfeiffer, Ebstein). 

Eine solche gichtische Entzündung der Haut kann gelegentlich ohne 
alle anderen Gichterscheinungen auftreten; so sah ich sic an der Vorder- 
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und Innenfläche des Oberschenkels eines Weinreisenden, der zahlreiche 
Anfälle durchgemacht hatte in einer Ausdehnung von zwei Flachhänden; 
es bestand kein Fieber, keine Verletzung der Haut, die Affection klang 
in 48 Stunden spontan ab, Aehnliches sah nach Duckworth, S. 214, 
Graves. 

Eines Vorkommens muss ich etwas ausführlicher gedenken, da es 
den Verdacht auf Gicht lenken muss, des Reibens in den Gelenken; 
es kommt typisch fast ausschliesslich in den Knieen vor. In seiner 
charakteristischen feinsten Form verhält es sich zu dem gröberen Reiben, 
Knacken und Knarren, das man namentlich bei Arthritis deformans und 
bei chronischem Gelenkrheumatismus findet, etwa wie das Knisterrasseln 
zum fein- oder grobblasigen Rasseln; in dieser typischen Form möchte 
ich es als Gichtknirschen bezeichnen. Unter 25 Patienten, die ich 
darauf untersuchte, fand ich es 16mal; sehr selten (je einmal) in der 
grossen Zehe und im Ellenbogen, stets dagegen (16 mal) in den Knieen. 
Es kommt vor bei Patienten, die Ergüsse im Knie gehabt haben, aber 
auch ohne solche; es findet sich sogar, bevor noch ein deutlicher 
Anfall in dem Gelenk stattgefunden hat. Bei einem Patienten hatte der 
erste Anfall in einer grossen Zehe gesessen, der zweite von mir beob¬ 
achtete in beiden, der dritte desgleichen und im linken Knie, das 
rechte Knie war frei; im Journal ist ausdrücklich „kein Gichtknirschen“ 
wiederholt notirt. Nach 6 Monaten guten Befindens stellte sich der 
Patient in vollster Gesundheit vor, und nun wird im rechten Knie, das 
bisher nie befallen war, typisches Gichtknirschen constatirt; Patient giebt 
nur an, in letzter Zeit zeitweise in diesem Knie leichte Sensationen ge¬ 
habt zu haben. Wahrscheinlich ist das Knie inzwischen Sitz „heim¬ 
licher Ablagerungen“ gewesen, die meines Erachtens zahlreiche Male den 
Anfällen vorangehen (sie vielleicht erst auslösen). Bei stärkerer Ausprä¬ 
gung ist das Knirschen den Patienten selbst wohlbekannt; gelegentlich wird 
es, wenn sich die bei Gicht übrigens seltenen stärkeren Veränderungen aus¬ 
bilden, gröber und unbestimmter. Bei acutem Gelenkrheumatismus findet 
es sich nie, ebensowenig oder doch nur ausnahmsweise in jener feinen Form 
des Knirschens bei den chronischen und deformirenden Arten. Ob es 
jedoch, wenn es auch stets zu einer Untersuchung auf Gicht auffordert 
und mir selbst mehrfach den ersten Verdacht auf Gicht an die Hand 
gab, ob es für Gicht beweisend sei, muss ich dahingestellt sein lassen; 
ich fand es eine Reihe von Malen mehr oder minder ausgesprochen bei 
sehr alten Leuten mit Arteriosclerose und bei Bleivergiftung, bei Zu¬ 
ständen also, die ja in gewisser Beziehung zur Gicht stehen, ohne dass 
ich im Stande war, eine „heimliche Gicht“ bei ihnen sicher nachzu- 
w r cisen, ohne sie freilich auch ausschliessen zu können. 

Jedenfalls aber kommt das Knirschen nicht, wie bei dem chronischen 
Gelenkrheumatismus, vorzugsweise zu Stande durch das Zerren, Reiben 
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der veränderten und verdickten Gelenkbänder, denn es verschwindet 
stets (6 mal), so lange ein Erguss im Knie sich findet, vielmehr wahr¬ 
scheinlich durch das Schleifen der Knorpelflächen aufeinander. Aber 
auch hier muss man gewöhnlich nicht an ein Reiben der Incrustationen, 
sondern der feinen Unebenheiten der Knorpeloberfläche an einander 
denken. Eine 70jährige Frau mit Diabetes und echter Gicht seit 
10 Jahren zeigte das Symptom intra vitam sfehr schön und nach dem 
Tode in den Knieen zwar eine feine unebene Knorpeloberfläche, jedoch 
keine Incrustation. In anderen selteneren Fällen aber können diese 
Uratdepots in einem lockeren subcutanen Knötchen ein so charakte¬ 
ristisches Gefühl erzeugen, dass dieses mit nichts zu verwechseln ist: 
ich fand ein solches von Mohnkorngrösse am Handrücken eines alten 
Mannes unter der Haut verschiebbar und stellte aus dem eigenartigen 
Knirschen sofort die Diagnose auf Gicht, wie die Excision des Knötchens 
zeigte, mit Recht. 

In vielen Büchern wird für zweifelhafte Fälle der Nachweis von 
Harnsäure noch jetzt als ausschlaggebend angesehen. Merkwürdig 
genug; nicht nur ist dieser Nachweis in der Privatpraxis höchst selten 
anwendbar, auch in der Klinik ist er in Wirklichkeit, in Deutschland 
wenigstens, wohl fast nie geübt worden. Ich habe in 17 Fällen stets 
Harnsäure im Blut nachwoisen können und will doch davor warnen, 
hierin ein ausschlaggebendes Moment zu sehen (siehe darüber weiter 
unten). Ich selbst habe nie eine Diagnose von dem Nachweis der Harn¬ 
säure abhängig gemacht; und gerade in unserer „laboratoriumsfrohen“ 
Zeit, die die Feinheit der klinischen Beobachtung stark herabgesetzt hat, 
ist die Betonung eines chemischen „Ultimum refugiums“ für die Diagnose 
nicht übermässig angebracht, zumal wenn jener Nachweis denn doch 
keinen absoluten Entscheid liefert 1 ). 

Recht häufig werden noch ältere Leute mit acuten Anfällen von Ent¬ 
zündung in mehrfachen Gelenken als Patienten mit acutem Gelenkrheu¬ 
matismus angesehen und als solche behandelt, meines Erachtens mit 
Unrecht; die meisten solcher Fälle über 40, so gut wie alle über 
50 Jahre sind echte, acute Gichtanfälle. Dass ein Gelenkrheumatismus 
einen Mann, der über 40 Jahre hinaus ist, zum ersten Mal befällt, ist 
schon recht selten, und dann handelt es sich meist um ungewöhnlich 
schwere, etwas atypische Fälle mit schweren Herzerscheinungen (Peri- 
und Endocarditis); über 50 Jahre kommt er, soweit ich sehe, nicht vor; 
bei Leuten, die seit frühen Jahren an Recidiven von Arthritis acuta 
leiden, hat sich die Intensität der Krankheit in den Jahren auf der 
Höhe des Lebens schon gebrochen, so dass vielmehr die secundären 


1) So zeigte ein 25jähriger Mann mit acutem Gelenkrheumatismus Harnsäure 
im Blut: er hatte sie seiner Beschäftigung mit Blei zu danken. 
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Folgen des Herzleidens, namentlich die acute recidivirende Endocarditis 
im Vordergrund stehen, die Gelenkerscheinungen zurücktreten. In zwei 
neueren Statistiken werden allerdings relativ häufige Fälle von acutem 
Gelenkrheumatismus im Alter von über 50 Jahren erwähnt (Hirsch 1 ) 
16 Fälle unter 454 = 3V 2 pCt., Schott 2 * * ) sogar 5 pCt.); mehrere 
dieser Fälle bei Hirsch stellen sich sogar als erstmalige Anfälle dar. 
Ich halte, nach dem, was ich unter Beachtung des Gesammtkranken- 
materials unserer grossen Anstalt gesehen, diese Angaben für irrthümlich 
und glaube, dass es sich in weitaus den meisten Fällen dieser Art um 
echte Gichtanfälle handelt. Man ist in Deutschland eben noch viel zu 
sehr geneigt, diese Fälle mit Polyarthritis als acuten Gelenkrheumatismus 
zu deuten, selbst wenn sie bei einem unzweifelhaften Gichtiker Vor¬ 
kommen. Man sagt, der Gichtpatient habe einen acuten Gelenkrheuma¬ 
tismus. Lechorche schildert diesen polyarticulären Anfall des Gich- 
tikers, der bei gut conservirten, lange Zeit an Gicht leidenden Männern 
nicht ganz selten ist, aufs glänzendste und weist die Anamnese einer 
Arthritis rheumatica auf das schärfste zurück; meist lässt eine genauere 
Analyse der Symptome an der Gichtnatur keinen Zweifel; solche können 
allerdings bestehen in den seltenen Fällen (Lecorche S. 192 theilt 
2 solche Fälle mit und citirt einen besonders schönen von Garrod; 
auch Duckworth giebt es zu), in denen der erste Gichtanfall bei 
einem Manne mittlerer Jahre in colossalcr Intensität eine grosse Anzahl 
von Gelenken unter längeren Fiebererscheinungen befällt Hier kann 
nur die Entwicklung der Attacke, event. die später auftretenden Anfälle den 
Entscheid liefern. — Dass bei einem 65jährigen Gichtiker meiner Be¬ 
obachtung, der seit 10 Jahren an typischer Gicht litt, eine einmalige 
multiarticuläre Affection im 20. Lebensjahr echter rheumatischer Gelenk¬ 
rheumatismus gewesen sei, ist mir nicht zweifelhaft; dass hingegen bei 
einem erblich mit Gicht stark belasteten 45jährigen Manne 8 ), der jedes 
Jahr seinen Anfall hatte, der erste langdauernde im 38. Jahr mit Ver¬ 
breitung in fast allen Gelenken der Arme und Beine sicher Gicht gewesen, 
trotzdem er als Gelenkrheumatismus behandelt wurde, geht aus der vor¬ 
züglichen Beschreibung des Patienten mit Evidenz hervor; die Erscheinungen 
waren genau die gleichen wie die in den jährlich sich folgenden Anfällen, 
von denen wir 3 selbst beobachtet haben. Bei mehreren meiner Pa¬ 
tienten, bei denen die vorzügliche Anamnese und das Vorhandensein von 
Tophi, die Beobachtung mehrerer Anfälle nicht den mindesten Zweifel 
an der Diagnose licss, manifestirtc sich der Anfang der Gicht als poly- 

1) Raphael Hirsch, Zur Statistik des acuten Gelenkrheumatismus. Mitthei¬ 
lungen aus der ined. Klinik zu Würzburg. II. S. 277 ff. S. a. besonders 288. 

2) Louis Schott, Statistische und klinische Mittheilungen über 832 Fälle von 

acutem Gelenkrheumatismus. Inaug.-Dissertat. Berlin 1887. 

.'!) Vater, Schwester, Bruder litten an derselben Krankheit. 
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articulärer Anfall von zum Theil recht langer Dauer. Von solchen 
Fällen sagt Lecorchö l ); „L’analogie avcc le rhumatisme articulaire aigu 
est donc complete“ (S. 195), er giebt ferner seiner Ueberzeugung Ausdruck: 
_que bien des faits cites comme un exemple de rhumatisme articulaire 
aigu chez des goutteux ne sont en röalite que de cas de goutte aigue 
generalisöe“; und: „le rhumatisme articulaire aign ne fait pas sa pre- 
miere apparition a 45 ans.“ Diese Sätze halte ich für vollkommen 
richtig und erachte es für dringend nothwendig, dass man auf diese 
Punkte in Deutschland schärfer als bisher achtet. 

Häufig wird von Fällen, wie sie hier geschildert sind, auch gesagt, 
es seien „chronischer Gelenkrheumatismus mit acuter Exacerbation“, 
auch das ist fast stets falsch; man kann den Satz aufstellen: ein Mann 
im höheren Lebensalter über das Ende der 40er, den Anfang der 50er 
Jahre hinaus, der seit Jahren an „Reissen mit Anfällen“ leidet und der 
dabei keine stärkeren Difformitäten oder chronische stationäre Erschei¬ 
nungen zeigt, hat fast ausnaraslos Gicht; auch da wo chronische Defor¬ 
mitäten vorliegen, weist das Auftreten von heftigen Anfällen fast 
ausnahmslos auf Gicht hin; bei reiner Arthritis deformans sind so 
acute, heftige, mit Hautentzündung verbundene Steigerungen wie bei Gicht 
eine Seltenheit. Sämmtliche Einzelheiten und Differenzpunkte in der 
Diagnose der Gicht, gegen den acuten und chronischen Gelenkrheuma¬ 
tismus und die deformirenden Arten des letzteren in extenso zu be¬ 
leuchten, ist nicht meine Aufgabe; auf die häufige Verkennung der Gicht 
und einzelne wichtige Punkte hingewiesen zu haben genügt mir. 2 ) 

c) Einzelne klinische Details. 

Gelenkergüsse. 

Dieselben gelten namentlich in der chronischen Form als nicht 
selten und ziemlich resistent; wir haben sie in acuten Anfällen häufig in 
erheblicher Stärke auftreten und auch schnell verschwinden sehen, und 
zwar bei 10 Patienten in den Knien (3 mal doppelseitig, lmal davon gleich¬ 
zeitig im linken Ellenbogen); 5 mal aspirirte ich den Inhalt mit dünner 
Nadel) (grössere Mengen bis 80 ccm); 1 mal war der Erguss sehr zäh 
synoviareich, 3 mal trüb serös mit viel Lcukocytcn, einmal waren die 

1) Ich verweise auf das Buch von Lecorchd, der die verschiedenen Bilder, 
unter denen sich die Gicht zeigen kann, in vorzüglicher Weise schildert und mit Bei¬ 
spielen belegt; man wird für alle klinischen Variationen Analogien und Aufschlüsse 
dort finden. 

2) Ein recht lehrreiches Beispiel für die Verkennung der Gicht liefern die mir 
vorliegenden früheren Journale eines Gichtpatienten aus unserem Spital: das ersto 
trägt die Diagnose „acuter Gelenkrheumatismus“, das zweite und dritte „chronischer 
Gelenkrheumatismus“, das vierte „Arthritis deformans“, erst das fünfte die richtige 
Bezeichnung „Gicht“. 
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ersten Portionen klar serös, die weiteren Spitzen (a 5 cm) trübten sich 
immermehr, bis zuletzt fast rein eiterige, übrigens ganz sterile Flüssig¬ 
keit herauskam. Die Ergüsse schwanden auch ohne Punction meist 
schnell; krystallinisches Sediment habe ich nicht beobachtet, dagegen 
stets Harnsäure chemisch nachweisen können. 

Das Verhalten des Magens. 

Die fast constante Betheiligung des Magens bei der acuten Gicht, 
die nicht seltene bei der chronischen, fordert zu einer Prüfung der 
Functionen dieses Organes auf. Ich gab das Ewald’sehe Probefrühstück 
in und ausserhalb der Anfälle unter genau gleichen Verhältnissen; 
mehrfach zeigten sich im Anfall Motilität, und Säuregrad stark herab¬ 
gesetzt. 



ccra im Magen 
nach 1 Stunde 

Säuregrad 

Freie 

Salzsäure 

J. Anfallsfrei . . 

20 

57 

+ + 

Anfall .... 

130 

38 


Anfallsfrei . . 

60 

67 

+ + 

B. Anfall .... 

15 

28 


Ausserh. dess. 

? 

42 

H—h 


Bei den selteneren Fällen, in denen die Appctenz im Anfall nicht 
litt, war Säuregrad und freie Säure normal, eine stärkere Differenz nicht 
nachweisbar, in zahlreichen anderen chronischen Fällen fehlt es bei 
mässiger Acidität häufig an freier Salzsäure; hier spielte entweder die 
lange Dauer der Gicht als solche oder stärkerer Alkoholismus (viel 
Schleim) eine Rolle. Die Motilität war in den chronischen Formen fast 
stets gut erhalten. 


„Darmfäulniss.“ 

Die Appetenzstörung des acuten Anfalls ist zum Theil auch 

durch Darmerscheinungen bedingt; ich habe von den krankhaften 

Darmstörungen nur die „Fäulniss u -Erscheinungen, die zum Auftreten 
des Harnindikans führen, untersucht. Dieses ist in den Anfällen 

häufig in geradezu colossalen Mengen, wie man sie fast nur bei 

schwersten Darmstörungen findet, vorhanden; man erhält bei der Oxy¬ 
dation neben dem Indigoblau häufig in auffallender Menge einen rothen 
Farbstoff, der leicht in Amylalkohol übergeht (Indigoroth?). Seine Menge 
sinkt nach dem Anfall meist nur langsam ab zu normalen Werthen; 
in nicht zu seltenen Fällen von schwerer chronischer Gicht aber sind 
diese Farbstoffbilder dauernd in enormen Mengen auch bei hellem reich¬ 
lichen Urin vorhanden. (Zum Nachweis vorherige Ausfällung des Harns 
mit Bleiacetat rathsam). Urobilin findet sich (weniger häufig) in den 
Anfällen vermehrt, manchmal in ebenfalls abnormer Quantität. 
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Alimentäre Glykosuric. 

Bei dem nicht seltenen gleichzeitigen Vorkommen von Gicht und 
Diabetes,, das mir übrigens bei Männern nicht vorkam 1 ), wurde auf 
alimentäre Glykosurie geachtet. Sic fand sich nach Eingabe von 100 g 
Traubenzucker unter 5 Fällen zwei Mal; Strauss 2 ) hat sie inzwischen 
ebenfalls häufig constatirt (4 mal unter 6 Fällen) und citirt ältere gleich¬ 
lautende Angaben von Bouchard. 

Da Zuckerausscheidung und Gichtanfälle manchmal alterniren sollen 
(Bence Jones, Garrod), so versuchte ich auch einmal durch Phloridzin- 
einspritzung (y,— 1 g an 6 Tagen) einen Effect auf den Gichtanfall aus- 
zuiiben; es kam zur Zuckerausscheidung von 20—50 g pro die. Die 
Gicht blieb unbeeinflusst. 


d) Therapie. 

Nur zur mcdicamentösen Therapie des acuten Anfalles habe ich 
Einiges zu erwähnen. Zu einer Ueberschätzung des Werthcs der ein¬ 
zelnen Mittel wird man leicht verführt, wenn man sie unmittelbar auf 
der Höhe des Anfalles giebt. Die heftigsten Schmerzen, die stärksten 
Röthungcn und Schwellungen, lassen ohne jedes Medicament in wenigen 
Tagen nach, ohne in den meisten Fällen bei schon chronischer Gicht dann 
ganz zu schwinden; dieses spontane Nachlassen kann man leicht geneigt 
sein, dem angewandten Medicament zuzuschreiben. Ein objectives Ur- 
theil zu gewinnen, war ich bemüht, indem ich den Hauptanfall spontan 
abklingen liess und erst dann oder aber bei Auftreten eines Rückfalls 
oder bei wiederholtem Aufenthalt im Krankenhaus eingreifende Medi- 
camente gab. Wo ich von vornherein starke Mittel anwandte, habe ich 
nur im Fall einer sichtlich rapiden, eclatanten Besserung diese dem 
therapeutischen Eingriff zugeschrieben. 

Die Salicylpräparate spielen noch immer eine grosse Rolle in 
der Behandlung der Gicht, sowohl da, wo sie verkannt wird, wie auch 
dort, wo die Diagnose richtig gestellt ist. Gleich den meisten französi¬ 
schen und englischen Autoren halte ich dafür, dass dies Mittel zwar 
gelegentlich gut wirkt, dass aber trotz und während seiner Anwendung 
Rückfälle sich leicht einstellen, dass es meist auf den Anfall ohne ecla¬ 
tanten Einfluss bleibt; auf den Namen eines Specifieums hat es keinen 
Anspruch, jedenfalls lange nicht in dem Maasse, wie das Colchicum; 
dieses Mittel gab ich als Vinum Colchici eventuell in Verbindung mit 
Abführmitteln, als Liqueur de Laville und als Liquor Colchici Mylius. 
So ungern ein Arzt ein Geheimmittel empfiehlt (und das ist der Liqueur 

1) Nur einen mit Diabetes insipidus (8—10 Liter Urin) complicirten Fall 
von Gicht hatte ich zu behandeln. 

2) Strauss, Ueber den Einfluss der verschiedenen Zuckerarten auf die Zuoker¬ 
ausscheidung bei Menschen. Berlin, klin. Woehensehr. 1898. No. 18. 
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de Laville, dessen Colchicumgehalt ja noch vielfach geleugnet wird), 
so konnte ich doch die eclatantesten und geradezu verblüffendsten Er¬ 
folge, die in der Praxis aurea ja genügend bekannt sind, auch im Kranken¬ 
haus bei Anwendung dieses Geheimmittels sehen. Das deutsche Fabri¬ 
kat, ein billiger Ersatz des kostspieligen, französischen, der Liquor col- 
chici Mylius leistete ebenfalls treffliche Dienste, vielleicht war der Erfolg 
etwas geringer. Nicht so prompt wie diese beiden Compositionen, immer¬ 
hin noch recht deutlich, wenn nur genügend grosse Dosis gegeben wurden 
(100 Tropfen = 5—6g) zeigte sich der Erfolg beim Vinum Golchici; ob die 
geringere Wirkung auf einer Minderwerthigkeit unserer im Krankenhause 
zur Verfügung stehenden Drogue beruht oder ob der Vorrang jener Com¬ 
positionen auf den Beimischungen anderer Mittel (oder auf einen über¬ 
mässigen Gehalt des wirksamen Princips) beruht, bleibe unentschieden. 
Jedenfalls galt für alle drei Präparate gleichmässig, dass nur grosse 
dreiste Dosen während kurzer Zeit gegeben volle Wirksamkeit entfal¬ 
teten. Längeres Fortgeben kleiner Dosen brachte die Residuen des An¬ 
falles eigentlich nicht schneller zum Verschwinden wie andere Mittel, 
jedoch- schienen Rückfälle seltener. Am Besten schien es mir mit dem 
Mittel erst nach dem Abklingen der heftigsten Entzündung zu beginnen 
und die grossen Dosen kurze Zeit, 4—6 Tage zu geben, um dann aus¬ 
zusetzen; etwaige Rückfälle wichen einigen erneuten grossen Dosen Col¬ 
chicum. 

Manche Autoren fürchten das Colchicum, weil es den Körper schwächen, 
die Gicht chronisch, die Anfälle häufiger machen soll. Sie halten es 
nicht für zulässig, den Gichtanfall, der einen Heilungsvorgang darstelle, 
abzukürzen. 

Bei der von uns geübten Anwendungsweise ist die Gefahr einer 
dauernden Schädigung wohl nicht vorhanden. Ich gebe auch zu, dass man 
einen acuten Anfall von kurzer Dauer im Frühstadium der Gicht bei einem 
noch ganz robusten Individuum, dessen Anfälle noch lange ganz freie 
Intervalle lassen, nicht unbedingt abzukürzen braucht. Jenen Patienten 
jedoch, bei denen die Anfälle bereits häufiger werden und sich, ohne 
ganz auszuheilen, wochen- und monatelang hinziehen, nützt man durch 
eine Coupirung vermittelst grosser, kurzer Dosen Colchicum ganz ent¬ 
schieden ; man kommt daniach in die Lage mit Bädern und activer Be¬ 
wegung sofort energischer vorzugehen und hält den so gewonnenen Er¬ 
folg fest. leb halte es nicht für richtig, dass dieser augenblickliche Erfolg 
sich durch ein schnelles und heftigeres Wiederkehren der Anfälle in 
späterer Zeit räche. Im Gegcntheil habe ich grade bei mehreren meiner 
am besten und längst beobachteten Patienten (die in der Zwischenzeit 
keine Medicamente brauchten, aber sich fleissig bewegten und mässig 
lebten) die weiteren Anfälle später und erheblich milder auftreten sehen. 

Viermal hatte ich unmittelbar im Beginn der Behandlung Calomcl 
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in grossen Dosen gegeben (2—3raal, 0,2—0,3 g). Grimm giebt an, 
auf diese Weise den Gichtanfall häufig coupirt oder doch evident ge¬ 
bessert zu haben. Mir erschien die Wirkung des Mittels nicht sehr gross; 
die Beschwerden Hessen vielleicht etwas schneller nach, als bei indiffe¬ 
renter Therapie, der weitere Verlauf aber erschien nicht abgekürzt und 
nicht milder. Das gleiche war der Fall beim Gebrauch von 5,0 Aci¬ 
dum rnuriaticum pro die (nach Pfeiffer). Desgleichen bei 3,0 Urotro¬ 
pin, bei Bohnenschalenthee (60 g auf 1 Liter), Harnstoff (je nur in 
1 Fall) von Fango-Bädern und Vichysalz.. Ebensowenig konnte ich 
mich, wie auch von Noorden, von der Wirksamkeit der in letzter Zeit 
so populär gewordenen Citronencur überzeugen; weder in einem acuten 
Anfall noch auch bei einem von mir iy 2 Jahre mit allen möglichen 
Mitteln behandelten an schwerster chronischer Gicht leidenden Mann trat 
ein Erfolg zu tage. Da aber der Citronensaft auch in grösseren Dosen 
(bis 25 Früchte am Tage) auch bei empfindlichem Magen gut vertragen 
wird, so steht einer objectiven weiteren Prüfung und Verwendung dieses 
Mittels nichts im Wege 1 ). Dabei soll die klinische Prüfung über den 
Werth des Mittels entscheiden, nicht Urinuntersuchungen. 

Bei sehr zahlreichen grösseren Aderlässen (von 100—200 ccm) 
während und ausserhalb der Attaque behufs chemischer Blutunter¬ 
suchungen konnte ich nebenher den etwaigen therapeutischen Werth der 
Blutentziehungen studiren; einen deutlichen Effect auf den acuten Anfall 
als solchen und auf dessen Verlauf habe ich nie gesehen; einzelne plc- 
thorische Individuen fühlten sich etwas erleichtert; nur 1 oder 2 sehr 
schlecht genährte Patienten schienen beinträchtigt zu werden. Ebenso¬ 
wenig sah ich in den intervallsfreien Zeiten irgend welche Wirksamkeit 
der Venaesection im guten oder schlechten Sinne. Da der Aderlass als 
therapeutisches Agens in den letzten Jahrzehnten (ich sehe von dem 
allerneuesten Aufschwung ab), recht wenig verwendet wurde, ist es viel¬ 
leicht angebracht, diese nebenbei gemachten Erfahrungen mitzutheilen; 
sie bestätigen die Ansichten der grossen Mehrzahl der englichen For¬ 
scher dieses Jahrhunderts (Angaben bei Garrod und Lecorchö), die 
die allgemeine Blutentziehung als ein durchaus entbehrUches Heilmittel 
bei der gewöhnlichen Gicht bezeichnen. 

Einen Hauptzweck dieser Zeilen bildete der Hinweis auf die 
grosse Häufigkeit der Arthritis urica auch in der ärmeren Bevölkerung, 
in der Spitalpraxis, wenigstens für Berlin. Die ausserordentliche An- 

1) Es ist gegenüber den Anpreisungen des Mittels, bei dem es nur der unver¬ 
fälscht echte Saft thun soll, vielleicht nicht überflüssig darauf hinzuweisen, dass 
der im Handel vorkommende zumeist aus einer einzigen Quelle in Deutschland stam¬ 
mende und in colossalen Quantitäten vom Publicum gekaufte Citronensaft nach Preis¬ 
lage Geschmack und anderen Kriterien zu urtheilen, wohl sicher nicht ausgepresster 
Saft, sondern ein leidlich gutes künstliches Präparat ist. 
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hiiufung von Gichtlcidenden auf meiner Abtheilung ist ja freilich ein 
Zufall; ich habe aber dank der Freundlichkeit meiner Mitassistenten auch 
auf den anderen Pavillons eine nicht ganz kleine Anzahl Gichtiker zu sehen 
bekommen 1 ). Herr Prosector Bcnda hat meinem Ansuchen folgend auf 
das Vorkommen von Gichtnieren und Uratablagerungen in den Gelenken 
bei Sectionen geachtet und beim Suchen danach solche Fälle viel häu¬ 
figer als früher gefunden. Betonen muss ich, dass es sich im „Urban“ 
fast stets um Gelenkgicht gehandelt hat; die Diagnose auf „Gicht der 
inneren Organe“ (exclusive der Gichtniere) sowie die nur mit grosser 
Vorsicht zu stellende auf „rückschlagende Gicht“ 2 ) habe ich nur selten 
respective nie zu stellen Gelegenheit gehabt. Diese Fälle kommen eher 
dem praktischen Arzt bei jahrelanger Behandlung des gleichen Individuum 
vor. Bei Frauen hingegen habe ich ausgebildete, echte Gelenkgicht in 
zweifelhaften Anfällen nicht gesehen; zahlreiche verdächtige Fälle 3 ), 
liessen doch eine sichere Diagnose nicht zu, so dass sich, zur Zeit we¬ 
nigstens, eine ähnliche Zunahme der Gicht bei den Frauen der arbeiten¬ 
den Klasse, wie bei den Männern nicht behaupten lässt. 


II. Blutuntersuchungen, 
a) Harnsäuregehalt des Blutes in der Gicht. 

In der Garrod'sehen Gichtlehre spielen Aenderungen des Harnsäure- 
gchaltes und der Alkalescenz des Blutes eine Hauptrolle. Garrod, 
der mit seiner Entdeckung der Harnsäure im Blute der Begründer der 
modernen Gichtlehre geworden ist, hat sein ganzes Lehrgebäude im Wesent¬ 
lichen auf folgende drei Pfeiler gestützt: 

1. Es kommt nach ihm bei den Gichtanfällen durch theilweises 
Versagen einer Nierenfunction zu einer verminderten Harnsäureausschei¬ 
dung und damit zu einer Anhäufung im Körper. Die Unrichtigkeit 


1) Auch bei den massig lebenden, sehr viel sich bewegenden Alpenbewoh¬ 
nern, kann sie Vorkommen; ich sah einen sehr ausgesprochenen Gichtanfall bei 
einem Tiroler Führer auf dem Sonnblick (3100 Meter) über Nacht auftreten, nach¬ 
dem derselbe am vorigen Tag eine Partie heraufgeführt hatte. Auch Hand fiel d 
Jones (citirt bei Duckworth S. 26) führt einen solchen Fall an. 

2) Ob der von meinem Chef A. Fraenkel (Zeitschr. f. klin. Medicin. Bd. 35) 
beschriebene, seinerzeit von mir beobachtete Fall, in dem die Gelenkgicht mit dem 
Auftreten des tödtlich werdenden Asthma bronchiale zurücktrat, als rückschlagende 
Gicht zu bezeichnen wäre, bleibt discutirbar; im Sinne der Engländer wäre die Frage 
zu bejahen, Zweifler w'ürden sagen, dass der Patient eben gleichzeitig an Emphysem 
mit Bronchitis und Asthma gelitten habe, ohne dass diese directer Ausdruck des 
Gichtleidens gewesen seien. 

3) Die Diflerenzialdiagnose war fast stets gegen den acuten Gelenkrheumatismus 
zweifelhaft. 
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dieser Angabe wird im dritten Theilc unserer Arbeit erörtert worden, 
das zweite und dritte Argument Garrod’s lautet dem Sinne nach 
folgendermaassen: 

2. und 3. Eine Ausscheidung von Uraten aus dem Blute, in dem 
sie bei der Gicht ja immer vorhanden sind, in die Gewebe findet zur 
Zeit des Anfalles statt, wenn das Blut dasselbe nicht mehr in Lösung 
zu halten vermag. Dieses geschieht, wenn entweder 

a) sich übermässig viel Harnsäure im Blute angehäuft hat, oder 

wenn 

b) bei gleichgebliebenem Gehalte an jenen Salzen das Vermögen des 
Blutes, dieselben in Lösung zu halten, durch herabgesetzte Alkalescenz 
vermindert ist. 

Garrod 1 ) hat bekanntlich nur einige wenige exacte, d. h. quantita¬ 
tive Wägungs-Analysen ausgeführt, im Uebrigen wesentlich mit seiner 
berühmten Fadenprobe gearbeitet, und auch mit dieser hat er nur wenige 
Male bei demselben Patienten das Blut vergleichend, d. h. zweimal 
untersucht. Mehrfach fand er in der That mit dieser, nur eine Schätzung 
zulassenden Methode im ersten Aderlässe (derselbe bedeutet wohl zu¬ 
meist die Zeit des Anfalles) mehr Hamsäurekrystalle am Faden als beim 
zweiten Male; aber gelegentlich hat auch, wie aus seinen Tabellen 
hervorgeht, das Umgekehrte statt. Nur ein einziges Mal ist später eine 
vergleichende quantitative Harnsäureuntersuchung im Blute in der 
Gicht ausgeführt worden von Salomon 2 ). Er fand im Anfalle Harn¬ 
säure in quantitativ nicht bestimmbarer Menge, vermisste sie in der an¬ 
fallsfreien Zeit; doch hat er, wie er selbst zugiebt, mit zu kleinen Blut¬ 
mengen gearbeitet. Später brachte Klemperer 3 ) über den Hamsäure- 

gehalt des Blutes je eine Angabe bei vier Gichtikem, jedoch keine 

vergleichende Untersuchung innerhalb und ausserhalb des Anfalles, 

v.Jakseh 4 ), der die Uracidämie aufs Ausführlichste behandelte und unter¬ 
suchte, hat unter seinen Patienten anscheinend keine Gichtiker gehabt. 

Seit jenen fünfzig Jahren ist die Lehre von dem vermehrten Harn¬ 
säuregehalte des Blutes im Gichtanfalle als Dogma fast in alle Lehr¬ 
bücher übergegangen und, ausser in den obigen spärlichen Unter¬ 

suchungen, kaum je geprüft worden. (Nur Duckworth 1. c. S. 79 
giebt an, dass er die Harnsäure „immer vermehrt gefunden habe während 


1) Garrod, Die Natur und Behandlung der Gicht. Deutsch von Eisenmann. 
Vürzburg 1861. 

2) Salomon, lieber pathol.-chem. Blutuntersuchungen. Charite-Annalen 1880. 
Bd. V. S. 137 ff. 

3) Klemperer, Zur Pathologie und Therapie der Gicht. Vortrag 1. April 95, 
abgedruckt in Untersuchungen über Gicht u. s. w. Berlin 1896. 

4) R. v. Jak sch, Ueber die klinische Bedeutung des Vorkommens von Harn¬ 
säure und Xanthinbasen im Blut. Berlin Fischer. 1891. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



368 


A. MAGNUS-LEVY, 


der Anfälle und in der Zwischenzeit“: Mittheilungen von Analysen fehlen.) 
Selbst die anscheinend so leichte Garrod’sche Fadenprobe, die überall 
mit dem gebührenden Respect behandelt und erwähnt wird, ist an¬ 
scheinend, in Deutschland wenigstens, so gut wie nie verwendet worden, 
obgleich sie für klinische Demonstrationszwecke recht geeignet ist. 

Ich hatte die Garrod’schen Angaben von Neuem zu prüfen bei 
meinem Gichtmaterial vielfache Gelegenheit. Im Ganzen habe ich 
34mal bei 17 verschiedenen Patienten die Bluthamsäure bestimmen 
können; bei 10 von denselben vergleichsweise inner- und ausserhalb 
des Anfalles und zwar bei einem Patienten bis zu sechsmal. 

Technik der Untersuchung: Das Blut wurde durch Venaepunctio, 
seltner durch Venaesectio (Aderlass), in Mengen von 100—250 ccm entnommen und 
in einem gewogenen, mit heissem Wasser gefülltem Gelasse unter sorgfältigem Umrühren 
aufgefangen, seine Menge durch Wägung bestimmt und mittels Division durchl,05(dem 
mittleren spccifischen Gewicht eines nicht ganz normalen Blutes) auf Cubikcentimeter 
umgerechnet, dann durch Eingiessen in weitere Mengen siedenden Wassers unter An¬ 
säuerung nach Scherer enteiweisst, filtrirt, nachgewaschen u. s. w. War, was ge- 


Tabelle a. Der Harnsäuregebalt 


Name 

und 

Alter. 

Art und Dauer 
der 

Gichtkrankheit. 

Zeitpunkt der Untersuchung und Bemerkungen. 


A. Im Anfall. 

B. Anfallsfreie Zeiten. 


1. J.W. 49 J. 

Schwerste chron. Gicht seit 
13 Jahr., massige Kachexie. 
Gichtniere? (Polyurie ohne 
Albumen.) 

12. Febr. 1896. 8. Tag des 
Anfalls, noch starkeBeschw. 

13. Febr. 97. Schwerer An¬ 
fall seit 8 Tagen 

13. Jan. 1897. Ganz frei von 
Beschwerden 

29. Nov. 97. Sehr gutes Be¬ 
finden. 


2. J.T. 64J. 

Sehr schwere chron.Bleigicht 
seit 29 Jahren, deutliche 
Kachexie 

18. Mai 96. 8. Tag des schw. 
Anfalls. 

8. Jan. 97. 1. Tag vor einem 
Anfall 

12. Febr. 97, 4. Tag eines 
schweren Anfalls. 

26. Febr. 97. Anfall voll¬ 
kommen abgeklungen. 

26. Juni 97. Seit längerer 
Zeit ganz frei. 

Mai 98. Seit längerer Zeit 
ganz frei. 


3. G.M. 44 J. 

Schwere heredit. chron. Gicht 
seit 18 J., keine Kachexie 

23.Decemb. 96. 6. Tag eines 
schweren Anfalls. 

1 

30. Jan. 97. Anfall vollk. 
abgeklungen. 

14. Juli 97. Gutes Befinden. 


4. A.H. 62J. 

Schwere chron. Bleigicht seit 
29 J., deutliche Kachexie 

29. Mai 96. 6. Tag e. äusserst 
schweren Anfalls. 

22. Febr. 96. Der Anfall voll¬ 
kommen abgeklungen. 


5. G.S. 46J. 

Schwere acute Gicht, Ueber- 
gang in das chron.Stadium: 
seit 16 J., keine Kachexie 

19. Mai 96. 12. Tag eines 

schweren Anfalls. 

22. Sept. 96. Seit Monaten 
ungestörtes Befinden. 

! 
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legentlich vorkam, nach dom Eindampfen auf 40 ccm die Flüssigkeit eiweisshaltig 
oder nicht klar, so wurde mit dem doppelten Volum Alkohol gefällt und dann noch¬ 
mals abfiltrirt, wobei die Harnsäure in Lösung blieb. Die Bestimmung geschah nach 
Ludwig-Salkowski mit den üblichen kleinen Kunstgriffen. Zumeist wurde die 
auch mikroskopisch geprüfte Harnsäure, wenn vollkommen rein, unter allen sorg¬ 
fältigsten Cautelen (mehrfache Wägungen der Filter u. s. w.) gewogen, wenn mit 
Schwefelsilber verunreinigt, nach Kjeldahl verbrannt und die Harnsäure aus dem 
Stickstoffgehalt berechnet (in letzterem Falle wurde wegen der absoluten Kleinheit 
der in Frage stehenden Werthe jedesmal einzeln ein Controllfilter nebenher ver¬ 
brannt, um so sämmtliche bei der Verbrennung, Titrirung etc. entstehenden Fehler¬ 
quellen auszuschliossen). Gelegentlich wurden die durch Wägung bestimmten Harn¬ 
säuremengen auch noch durch Verbrennung auf den richtigen Stickstoffgehalt con- 
trolirt. 

Das Resultat der Untersuchung giebt die folgende Tabelle wieder; 
sie enthält neben den Namen, Angaben über das Alter, die Art und 
Dauer der Krankheit, verschiedenen Bemerkungen, die Harnsäuremengen 
die sich in 100 ccm Blut finden, in Milligrammen, daneben in Klammern 
diejenige Blutmenge, die zur Analyse gedient hat. 


des Blutes in der Gicht. 



mg Harnsäure in 100 ccm Blut. 

(In den Klammern die zur Analyse ver¬ 
wandte Blutmenge in ccm.) 

Bemerkungen. 

A. Im Anfall. 

B. Anfallsfreie Zeiten. 

4,7 mg (125 ccm) 

5,0 * (120 ccm) 

8,4 mg (112 ccm) 

7,2 „ ’ (170 ccm) 

fGarrod’s Probe 7mal in- und ausserhalb der Anfälle 
l stets stark positiv. 

3,6 „ (145 ccm) 

5,5 * (150 ccm) 

4,1 * (120 ccm) 

4,7 „ (120 ccm) 

4.2 „ (143 ccm) 

5.2 „ (160 ccm) 

\ Kniegelenkerguss; ca. 4,8 mg Harnsäure in 100 ccra. 

/Garrod’s Probe zu allen Zeiten sehr stark positiv. 

5.1 „ (143 ccm) 

5,0 „ (200 ccm) 

5,5 „ (230 ccm) 

\ Schweiss 2 mal ohne Harnsäure. 

/Garrod’s Probe im Blutserum stets (5mal) positiv. 

>3,S „ (150 ccm) 

1 

4,4 „ (160 ccm) 

Kniegelenkerguss (97 ccm) 5,7 mg Harnsäure in 100 ccm. 

3,9 „ (95 ccm) 

6,8 „ (200 ccm) 
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No., 

Name 

uud 

Alter. 

Art und Dauer 

Zeitpunkt der Uutersuchnng und Bemerkungen. 


aer 

Gichtkrankheit. 

A. Im Anfall. 

B. Anfallsfreie Zeiten. 

6. W.K. 64J. 

Acute Gichtanfälle seit 11 J. 
Kachexie, chron. Nephritis. 
Asthma bronchiale 

23. Febr. 97. Gichtanfall ab- 
geklungen, statt dessen 
metastatischer (?) Anfall v. 
Asthma bronchiale. 

29. März 97. Euphorie. 


7. E.H. 46J. 

Acute (leichte) Bleigicht seit 

2 J. (3 Anfälle) 

22. Dec. 96. 2. Tag eines 

leichten Anfalls. 

i 

29. Jan. 97. SeitWoch.gesund 

8. E.M. 32 J. 

Acute Bleigicht seit 3 J. 
(Alcoholismus) (3 Anfälle) 

8. Febr. 97. Am Ende eines 
leichten Anfalls. 

31. Juli 97. Seit Mon. gesund 

9. K.Sch.46 J. 

Erster Gichtanfall!! 

9. Mai 97. 4. Tag e. Iiecidivs. 

25. Mai 97. Volle Euphorie. 

10. K.N. 57 J. 

Acute Gicht seit 1 J., nur 
in beiden grossen Zehen, 
jetzt 2. Anfall. 

4. Juni 97. 2. Tag eines leich¬ 
ten Anfalls. 

19. Mai 96. Bronchitis, kein 
Anfall. 

11. G. A. 58J. 

Chron. Gicht seit 21 J., Ka¬ 
chexie, Albuminurie 

5. Nov. 96. Auf der Höhe 
des Anfalls (Beginn des An¬ 
falls nicht notirt'). 


12. W. F.35J. 

Acute Gicht seit 5 .1. 

April 97. ca. 5. Tag eines 
massig schweren Anfalls. 


13. A, Fl. 65J.|Acute Gicht seit 16 (?) J. 


15. April 97. Euphorie. 

14. A. B. 44 J. 

Acute Gicht seit 5 J. 

15. Febr. 97. 7. Tag eines 
massig schweren Anfalls. 


15. H. A. 41J. 

Acute Gicht seit 3 Monaten, 
3 Anfälle (ein Anfall mit 
2 Recidiven) 


2. März 97. Anfall grade ab¬ 
geheilt. 

16. M. 50 J. 

Acute Gicht seit Jabren, 
Zuckcrgussleber. + 


Juli 97. Anfall abgeklungen 


17. Fr. S. 44 J. 

Acute schwere Gicht seit ca. 
10 J., schwerste Gichtniere, 
Tod durch Anurie 

6. Jan. 97. Leichter Gicht¬ 
anfall. Totale Anurie. + 

■ 


Das Resultat meiner Analysen widerspricht durchaus 
den Garrod’schcn Angaben. Unter den zehn Fällen, in denen 
das Blut inner- und ausserhalb des Anfalles untersucht werden konnte, 
finden sich fünf (No. 2, 3, 4, 9, 10), in denen die Werthe im Wesent¬ 
lichen gleich sind; in zweien (No. 6 und 8) ist der Werth im Anfall 
grösser, in dreien (No. 1, 5, 7) kleiner; die eclatantesten und bewei¬ 
senden Fälle sind No. 2 und 3 mit drei, resp. 6 Untersuchungen. 
Auf Grund dieser Zahlen lässt sich mit absoluter Sicherheit sagen, dass 
constante Schwankungen des Harnsäuregehaltes im Sinne 
einer Vermehrung im Anfall nicht Vorkommen. 

Die absoluten bei Gicht beobachteten Werthe verdienen eine kurze 
Besprechung. Der höchste Werth (10 mg Harnsäure auf 100 ccm Blut) 
findet sich in No. 17 bei totaler 30stündiger Anurie (Exitus). Das ist 
nicht wunderbar. Nur einmal (No. 8) findet sich eine fast ebenso hohe 
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mg Harnsäure in 100 ccm Blut. 

(In den Klammern die zur Analyse ver¬ 
wandte Blutmenge in ccm.) 

Bemerkungen. 

A. Im Anfall. 

B. Anfallsfreie Zeiten. 

4,0 mg (105 ccm) 

1,5 mg(?) (156 ccm) 

Kniegelcnkserguss: Spuren Harnsäure. 

Pleuritischer Erguss post mort. 5,0 mg Harns, in 100 ccm 

3,0 „ (140 ccm) 

5,7 „ (165 ccm) 

Schweiss 3 mal untersucht ohne Harnsäure. 6 Garrod¬ 
proben im Blutserum zu verschied. Zeiten stets positiv. 

9,5 „ (IGOccm) 

6,6 „ (175 ccm) 


3,2 * (160 ccm) 

5,0 * (90 ccm) 


2,8 mg (165 ccm) 

2,1 „ (130 ccm) 


4,9 „ (100 ccm) 

1 

• 

Kniegeleukserguss (60 ccm) 4,0 mg Harns, pro 100 ccm. 

3,4 „ (150 ccm) 



. 

nur Spuren (105) 


3,8 * (100 ccm) 




3,8 mg (150 ccm) 


• 

4,0 „ (165 ccm) 


ca. 10,0 mg 

* 

15,3mg im Blutserum; die Zahl für Blut durch approxi¬ 
mative Rechnung gewonnen. Garrod’s Probe zeigt 
gleichfalls die reichlichste Ausscheidung. 


Zahl, bei einer schweren acuten Bleigicht mit sehr starkem Alkoholismus 
gepaart; sonst halten sich die Werthe zwischen 3 und 6 mg. Nur in 
einem Falle (No. 13) handelt es sich um quantitativ nicht bestimmbare 
Mengen (Fehler bei der Analyse?). — Kniegelenkergüssc konnten mehr¬ 
fach analysirt werden und wiesen stets Harnsäure auf (cf. die Tabelle), 
desgleichen pleuritische und Ascitesflüssigkeiten; das ist eigentlich selbst¬ 
verständlich, da Harnsäure in allen Transsudaten und Exsudaten schon 
von Naunyn und seitdem von allen Untersuchern, letzthin von Pickardt, 
nachgewiesen wird. Dagegen konnte bei mehrfachen sorgfältigsten Unter¬ 
suchungen in grossen Mengen Schweiss nie die kleinste Menge Harnsäure 
gefunden werden, so dass ich einen Austritt dieser Säure durch die 
Schweissdrüsen nicht zugeben kann. (Vergleiche hierzu die sich ent¬ 
gegenstehenden Literaturangaben bei von Noorden, Lehrbuch der Pa¬ 
thologie des Stoffwechsels, S. 437.) 

25 * 
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lm Anschluss an diese Untersuchungen habe ich zahlreiche Male bei 
anderen Krankheiten das Blut auf Harnsäure analysirt. v. Jaeksch 1 ) 
hatte das häufige Vorkommen derselben bei den verschiedensten Zu¬ 
ständen festgestellt und mit dem grössten Nachdruck betont, dass die 
Harnsäure im Blute kein pathognostisches Zeichen für Gicht sei. Auch 
Garrod hat übrigens schon das Vorkommen derselben bei Nephritis und 
Bleierkrankung gekannt. Speciell für erstere Krankheit hatte v. Jaksch 
fast ausnahmslos die Harnsäure im Blute nachweisen können, und gegen¬ 
über seinen 16 positiven Befunden 1 ) wollen die die drei negativen Be¬ 
funde von Fodor 2 ) nichts sagen, ich habe neuerdings bei Nephritis 
10mal das Blut untersuchen können und die Harnsäure bei keiner 
Form derselben vermisst. Meine Werthc (3—7 mg) sind theilsweisc 
etwas geringer als die von v. Jaksch und erreichen mit 10,5 pro 100 
Serum in einem Falle von totaler Anurie ihr Maximum. Dass schwere 


Tabelle b. Harnsäuregehalt des Blutes bei Nephritis. 



Name und 

Alter 

Diagnose 

Zustand zur Zeit der 

Untersuchung 

mg Ur in 100 ccm Blut 

(in Klammern die Menge 
des zur Analyse ver¬ 
wandten Blutes in ccm) 

1. 

Dr., 48 J. 

Nephr. chronica 

Urämie, Oedeme 

3,7 mg (200 ccm) 

2. 

Kr., 35 J. 

Schrumpfniere 

Urämie ante mortem 

>2,9 „ (200 „ ) 

3. 

M., ca. 35 J. 

Nephr. chronica 
saturnina 

Chron. urämischer Zu¬ 
stand 

2,2 (?) mg (180 ccm) 

4. 

L., ca. 40 J. 

Schrumpfniere 

Urämie, totale Anurie 

10,4 in 100 ccm Serum 
(125) = ca. 6,7 in 
100 ccm Blut 

5. 

W., ca. 38 J. 

n 

Gut compensirt, enorme 
Arteriosclerose und 
Herzhypertroph ic 

3,8 mg (286 ccm) 

r». 

Dr., ca. 35 J. 

Bleincphritis 

Encephalopathia 

saturnina 

1. In einem schweren 
Anfall v. Encephalo¬ 
pathia saturn. (viel 
Eiweiss im Urin) 

2. Bei gutem Befinden 
(wenig Eiweiss im 
Urin) 

7.3 „ (142 „ ) 

4.4 „ (135 „ ) 

7. 

R., ca. 38 J. 

Bleinephritis 

Asthmat. Anfall 

2.7 „ (380 „ ) 

8. 

L., 66 J. 

Nephr. chronica 
Arteriosclerose 

Apoplexie 

4,0 „ (250 ., ) 

9. 

Br., 22 J. 

Amyloidnephri¬ 
tis (Phthise) 

Bei Wohlbefinden 

2,0 „ (115 „ ) 

10. 

K., 40 J. 

Stauungsniere 

Stauungen, Oedeme 

Garrod's Probe stark 
positiv 


1) 1t. v. .1»lisch, Ueber die klinische Bedeutung des Vorkommens von Harn¬ 
säure und Xanthinbasen im Blut u. s. w. Berlin 1801. Fischer — Beiträge zur 
Kenntniss der l'racidämie der Nophritiker. Centralblatt für innere Medicin 1806. 
S. 545. 

2) Fodor, Feber die Holle der Harnsäure bei Nephritis. Centralbl. f. innere 
Medicin. üd. 16. S. 865. 
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urämische Anfälle, in denen offenbar die Nierenfunction gestört ist, den 
Harnsäuregehalt des Blutes steigern, hat v. Jak sch angegeben, und es 
bestätigt sich für einen Fall bei mir (s. No. 6 der Tabelle b) vollkommen. 

Auch für Bleivergiftung trifft Garrod’s Angabe zu; in allen 
sechs Fällen, die ich untersuchte (Tabelle c.), fand sich Harnsäure im 
Blute, auch in einem solchen, in dem der Patient erst drei Wochen mit 
Blei gearbeitet hatte (Accumulatorcnü). 

In zahlreichen Fällen von Leukämie konnte ich') Harnsäure, ein¬ 
mal in excessiver Menge nac-hweisen (22,6 mg auf 100); ferner fand 
ich diese Säure in Geraässheit der Jaksch’schen Angaben je einmal bei 
Pneumonie und Arteriosklerose. Weiterhin habe ich sie aber auch 
gefunden bei einer ziemlich weit vorgeschrittenen Phthise, ferner in je 
einem Falle von Neurasthenie, bei abgelaufenem acuten Bronchial¬ 
katarrh und einem ganz leichten Emphysem, und zwar zu Zeiten, 
wo die letzteren drei Patienten keinerlei Störungen boten. 

Tabelle c. Harnsäuregehalt des Blutes bei B leii n toxication. 


Diagnose 


1. Kr., 48 J. Leichte chron. 

In toxication 

2. H., 48 J. Acute Intoxica- 

tion (nach nur 
3wöchentl. Be¬ 
schäftigung mit 
Accumulatoren) 

3. Kr., 25 J. Bleisaum, bisher 

keine schwere 
Bleikrankheit 
durchge macht 

4. Br., ca. 85 J. Bleikolik 

5. R., ca. 35 J. ,, 

6. E., ca. 30 J. ,, 

Harnsäuregehalt des Blutes bei verschiedenen Zuständen. 

Pneumonia crou- 30 Std. ante mortem 2,7 mg (100 ccm) 
posa 

Arteriöselerosis Keine Stauungen, keine > 2,0 „ (95 „ ) 

gravis Albuminurie 

Phthisis pulm. Hämoptoe (das Blut 1,4 „ (550 „ ) 

rein aufgefangen und 
z. Analyse verwandt) 

Acute Bronchitis Keinerlei Störung mehr. 3,0 „ (230 „ ) 

Neurasthenia Gutes Befinden 1,0 „ ( 90 „ ) 

levis 

Leicht. Emphys. Keine erhebl. Störungen Quantit. Bestimmung 

verunglückt 

1) Magnus -Le vy, Leber den Stoffwechsel bei Leukämie. Virchow’s Archiv. 
Bd. 152. S. 107. 


1. T., ca. 40 J. 

2. W., 46 J. 

3. H., 24 J. 

4. Kl-, 26 J. 

5. Schn., 28 J. 

6. M., ca. 45 J. 


Name und 
Alter 


Zustand zur Zeit der 
Untersuchung 

Rheumat. Beschwerden 

Magendarmerscheinun¬ 
gen vorherrschend 


Acuter Gelenkrheuma¬ 
tismus (keine Gicht) 


Albuminurie, Kolik 
Kolik 


mg Ur in 100 ccm Blut 

(in Klammern die Menge 
des zur Analyse ver¬ 
wandten Blutes in ccm) 


3.5 mg (202 ccm) 

1.5 „ (138 „ ) 


2,0 „ (85 „ ) 


3,0 „ (200 „ ) 

3,6 „ (210 „ ) 

M „ (176 „ ) 
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Garrod ist im Stande gewesen, bei Verwendung von nur 1000 Gran 
— ca. 60 g (nicht 1000 Gramm, wie v. Jaksch irrthümlich meint) 
Harnsäure im Blutserum auch gesunder Menschen in minimaler Menge 
nachzuweisen, v. Jaksch gelang dies nicht. (Jaksch bestreitet auch 
den positiven Befund von Abeies 1 ); durch die Strangulation sei es in 
diesem Fall zu Dyspnoe und dadurch zum Auftreten von Harnsäure ge¬ 
kommen.) Meine drei letzten Versuche, für die zur Zeit der Unter¬ 
suchung keinerlei Störung der Respiration oder Circulation, keine Blei¬ 
oder Nicrenerkrankung angeschuldigt werden konnte, licssen es mir mit 
ihren positiven Befunden doch zweifelhaft erscheinen, ob nicht auch ge¬ 
sunde Menschen gelegentlich Harnsäure im Blute haben; Petren 2 ), der 
auf meine Veranlassung ähnliche Untersuchungen gemacht hat, fand 
ebenfalls zweimal kleinere Harnsäuremengen, sodass ich trotz des 
Mangels ausgiebiger eigener Erfahrung bei vollkommen Gesunden das 
Vorkommen kleiner Mengen von Harnsäure im Blute mit Garrod zu¬ 
lassen muss; doch erreichen dieselben die gewöhnlichen Werthe bei 
Nephritis, Gicht u. s. w. nicht, und sind entsprechend Garrod’s An¬ 
gaben mittelst der Fadenprohe nicht nachzuweisen. 

Die absoluten Werthe von Harnsäure sind, wie schon oben erwähnt, 
bei mir zumeist 3—7 mg und erreichen nur in Ausnahmefällen 10 mg. 
Aehnliche Werthe finden sich im Allgemeinen bei v. Jaksch; auch die¬ 
jenigen von Klemperer, obgleich zumeist etwas höher, bleiben doch 
unter 10 mg 3 ). Garrod hat zwar auf 100 ccm bis 17,5 mg Ur ge¬ 
funden, indessen benutzte er Serum; bei Umrechnung auf Blut (60 Theile 
Serum = ca.-100 Theile Blut) ist Garrod’s höchster Werth auch nur 
10,5 mg). Nur in einem einzigen, ganz exceptionellen Falle, dem von 
Fränkel und Benda beschriebenen einer acuter Leukämie fand ich einen 
Werth von 22,6 mg! 

Wie soll man sich das vermehrte Vorkommen der Harnsäure im 
Blute bei den verschiedenen Krankheiten erklären? Petren hat in 
seiner Arbeit darüber ganz richtige Anschauungen geäussert, die ich im 
Wesentlichen theilen kann. Ursprünglich und speciell bei der Gicht hat 
man dieses Vorkommen auf eine vermehrte Harnsäureproduction 
zurückführen wollen. Diese Erklärung gilt mit Sicherheit, wie 
ich mit Petren annehmen muss, nur für jene Vorkommnisse nach 
einer Ueberschwemmung des Organismus mit Alloxurkörpern, so für 
die bekannte Kalbsmilchfütterung von Weintraud beim gesunden 
Menschen — mit Nachweis von Harnsäure im Blute — und für jenen 

1) Abeies, Wiener med. Jahrbücher. 1887. S. 479. 

2) Petren, lieber das Vorkommen von Harnsäure im Blute bei Menschen 
u. s. w. Archiv für exper. Pathologie. Bd. 41. S. 265. 

3) Die Zahlen Haig’s (Uric acid in causation of diseases, London 18%), der in 
100 ccm 20, 30, 50, ja 74 mg Harnsäure findet, beruhen auf fehlerhaften Methoden. 
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einen oben citirten Fall von Leukämie (mit Wahrscheinlichkeit aller¬ 
dings auch für weniger eklatante Fälle von Leukämie mit vermehrter 
Ur-Ausscheidung). In diesem letzteren Falle war am Todestage fast 9 g 
Harnsäure mit dem Urin entleert, und im Blute fand sich die ganz ex- 
ceptionelle Menge von 23 mg. Hier handelt es sich ganz sicher um 
eine Ueberproduction; eine solche ist bei keinem einzigen anderen Zu¬ 
stande nachgewiesen, auch nicht für Gicht, und ist auch hierfür voll¬ 
kommen unwahrscheinlich (Klemperer nimmt das Gegentheil an). Für 
Nephritis nnd ähnlich für schwere Circulationsstörungen muss man wohl 
an eine Erschwerung der Ausfuhr durch die Nieren denken, nicht etwa 
so, dass das Ausscheidungsvermögen der Niere für Harnsäure wesent¬ 
lich gelitten hätte und so eine dauernde Retention und zunehmende 
Anhäufung ira Körper stattfinde (denn dann müssten ja bei fortdauernd 
erfolgender Retention und nicht erfolgender Verbrennung innerhalb des 
Körpers riesige, immer wachsende Mengen innerhalb des Körpers zur 
Aufstapelung kommen). Folgende Deutung ist vielmehr zu geben: Erst 
bei einem etwas höheren Gehalte des Blutes an Harnsäure sind die aus¬ 
scheidenden Nierenzellen im Stande, dem Blute die Harnsäure zu ent¬ 
nehmen und nach aussen zu befördern; die tägliche Ausfuhr nach aussen 
braucht also dabei nicht dauernd vermindert zu sein. Der folgende 
Vergleich, der auch auf andere Stoffwechselvorgänge anwendbar ist, wird 
diese Vorstellung erläutern: Wenn man an einem See mit constantem 
Niveau, gleichbleibendem Zu- und Abfluss an dem letzteren einen kleinen 
Damm errichtet, so wird zwar der Abfluss für eine ganz kurze Zeit 
stocken nnd der Spiegel des Sees steigen; so bald der Spiegel 
aber die Höhe des Walles erreicht hat, wird sich ein neues dynamisches 
Gleichgewicht einstellen und genau so viel Wasser wie früher abfliessen. 
Die Spiegelhöhe des Sees, das in ihm enthaltene Wasserquantum ent¬ 
spricht dem Harnsäuregehalte des Blutes und der Gewebe, der Abfluss 
der im Harn ausgeschiedenen Harnsäure. — Worauf die bei Anämien, 
die bei Blei- und Gichterkrankung im Blute vorhandene Harnsäure 
zurückzuführen ist, ist nicht mit Sicherheit zu sagen; an eine Ueber¬ 
production, an eine Ueberschweramung ist meines Erachtens nicht zu 
denken. Ob sie etwa ira Blute vitalerweise fester gebunden 
ist, oder ob auch hier aus unbekannten Gründen die Nierenzellen 
einer stärkeren Harnsäurespannung im Blute zur Ausscheidung bedürfen, 
lässt sich durchaus nicht sagen. Für Denjenigen, der der letzteren An¬ 
schauung zuneigt, muss aber ausdrücklich betont werden, dass es zu 
einer derartig supponirten Thätigkeitsänderung der Nieren durchaus 
keiner schwereren Erkrankung, keiner Entzündung bedarf. Es kann sich 
um rein functioneile, ohne sonstige schwere Störung der Nierenfunction 
einhergehende Aenderung handeln, und es wäre vollkommen verfehlt, 
auf Grund einer solchen Annahme die reine Nierentheoric der Gicht 
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wieder in den Vordergrund zu stellen. Ebenso wenig möchte ich die 
Anschauung aufkommen lassen, dass ich mit dem Zulassen einer festeren 
Bindung der Harnsäure im Blute die Pfeiffer’sche Hypothese von den 
gebundeuen und freien Zuständen der Harnsäure im Blut und im Harn 
theile; abgesehen von verschiedenen seine Angaben zurück weisenden 
Nachprüfungen sprechen meine Befunde über die Constanz des Gehaltes 
im Blute zu verschiedenen Zeiten dagegen, während Pfeiffer bekanntlich 
auf einen Wechsel zwischen „gebundenem und freiem Zustand“ seine Theorie 
aufbaut und an einen Wechsel der Harnsäuremenge im Blut glaubt. 

b) Alkalescenz des Blutes. 

Als ein weiteres Moment, das das Ausfallen von Uraten bei Gicht¬ 
anfällen erklären sollte, hat Garrod eine Herabsetzung der Alkalescenz 
des Blutes angenommen. Versuche, dieselbe zu erweisen, liegen jedoch 
bei ihm nicht vor, wie man wohl zu jener Zeit überhaupt eine geeig¬ 
nete Methodik nicht kannte. Abgesehen von nur mehr nebensächlichen, 
vereinzelten Angaben bei Löwy 1 ) und Strauss 2 ) (beide fanden etwas 
hohe Werthe), ist Klemperer 3 ) der Einzige, der bewusst zur Lösung 
dieser Frage einen Versuch gemacht hat. Er fand in drei Fällen bei 
acuten fieberhaften Gichtanfällen Alkalescenzwerthe, die nicht 
wesentlich hinter den normalen zurückstanden. (In einer Mittheilung auf 
dem Congress für innere Medicin 1898 hatte ich irrthümlich ange¬ 
geben, dass Klemperer’s Untersuchungen sich auf anfallsfreie Zeiten 
bezögen.) Leider fehlt jedoch bei ihm das Wichtigste, der Vergleich 
des acuten Zustandes mit dem anfallsfreien Stadium. (Klemperer be¬ 
nutzte den Kohlensäuregchalt des Blutes als Massstab der Alkalescenz.) 

Mir selbst war cs möglich, Alkalcscenzbcstimmungen an 16 Gichti- 
kern anzustellcn und bei den meisten derselben anfallsfreie Zeiten mit 
solchen der Attacke zu vergleichen. Ich konnte bei dem gleichen 
Gichtiker mehrere, bis zu acht, gelungene Untersuchungen machen. Die 
von mir benutzte Methode ist die von A. Löwy; ich hielt mich dabei 
genau an seine Vorschriften, die er mir mündlich des weiteren erläuterte, 
benutzte demgemäss Lakmoidpapicr u. s. w., u. s. w. Uebcr den rela¬ 
tiven Werth dieser Methode gegenüber früheren sowie über ihren abso¬ 
luten mich hier kritisch zu verbreiten, liegt keine Veranlassung vor, 
ebensowenig darf ich in eine Erörterung darüber eintreten, was eigent¬ 
lich in jenen Alkalescenzwerthen zum Ausdruck kommt. Nur Eines 
muss ich hier kurz betonen. Wenn ich trotz Anwendung der gleichen 

1) A. I.oewy, Ueber die Alkalescenz.verhiiltnis.se des menschlichen Blutes in 
Krankheiten. Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1894. No. 45. 

2) H. Strauss, Ueber das Verhalten der Blutulkalescenz des Menschen u. s. \v. 
Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 30. S. 317. cf. S. 332. 

3) Klemperer, a. a. 0. S. G. 
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Methodik bei sehr zahlreichen Untersuchungen, auch an Gesunden, er¬ 
heblich niedrigere Werthe als Löwy bekam, so liegt dies offenbar daran, 
dass ich den Endpunkt der Reaction anders, d. h. erheblich früher 
setzte als Löwy. Es kommt aber hierbei zur Zeit wenigstens nicht 
sowohl auf die absoluten Werthe und auf einen Vergleich der uneinigen 
mit den Zahlen anderer Autoren an, sondern ich suchte für meine 
eigenen Versuche die Bedingungen möglichst gleichmässig zu gestalten, 
und beanspruche somit zunächst für meine Zahlen bloss den relativen 
Vergleichswerth unter sich 1 ). 


Tabelle d. Blutalkalescenz in der Gicht. 


No. 

Name und 

Alter. 

Art der 

Erkrankung. 

Datum der Untersuchung und Zustand 

zu dieser Zeit. 

Alkalescenz- 

werth. 

A. Im ®- 

i _ 11 Anfalls- 

Anfall. f re i e zeit 

1. J.W., 

Chron. Gicht 

16. Dec. 96. Anfall abklingend, 

381 

49 J. 

seit 13 J. 

18. Dec. fast ganz gut. 

348 


Acute 

30. Dec. Neue leichte Beschwerden. 

352 


Anfälle. 

6. Jan. 97. sehr gut. 

332 



13. Jan. sehr gut. 

352 


i 

26. Febr. Anfall seit 8 Tagen. 

296 



3. März Aeussere schwere Attaque seit 




10 Tagen, 

329 



22. Septbr. sehr gut. 

328 

2. J. T., 

Chron. Blei- 

8. Jan. 97. Am Abend vor einem Anfall. 

301 

64 J. 

gicht seit 

12. Febr. Sehr schwerer Anfall 4. Tag. 

303 


29 J. Acute 

13. Febr. Sehr schwerer Anfall 5. Tag. 

310 


Anfalle. 

26. Febr. Anfall abgeklungen. 

296 


• 

19. Juli Sehr gut. 

348 

3. G.M., 

Chron. Gicht 

22. Dec. 96. Schwerer Anfall 5. Tag. 

291 

44 J. 

seit 18 J. 

2. Jan. 97. Besser, aber noch Beschwerden. 

276 


Acute 

13. Jan. Ganz gut. 

283 


Anfälle. 

30. Jan. Ganz gut. 

346 

4. Kn., 

Acute Anfälle 

4. Juli Anfall abklingend. 

260 

74 J. 

seit 14 J. 

11. Juli Anfall abgeklungen. 

342 


(sehr rüstig). 

19. Sept. Leichte Beschwerden. 

378 

5. G. S., 

Acute Anfälle 

22. Sept. 97. Gutes Beiinden. 

381 

46 J. 

seit 16 J. 



6. W.K., 

Acute Gicht 

7. Febr. 97. Anfall abklingend. 

296 

64 J. 

seit 11 J. 

23. Febr. 97. Keine Gelenkerscheinungen, 




statt dessen Asthmaanfall. 

277 



29. Febr. 97. Keine Anfälle. 

258 


1) (Jm Fehlerquellen, wie: verschiedene Empfindlichkeit des Auges für den 
Farbenumschlag, verschiedene Empfindlichkeit des Lakmoidpapiers u. s. w. auszu- 
schliessen, verfuhr ich so, dass ich stets nach der Bluttitration 45 ccm der (übri¬ 
gens jedesmal frisch dargcstelltcn) Ammonoxalatlösung unter genau denselben Ver¬ 
hältnissen titrirte nnd den für diese gefundenen Werth von demjenigen für das Blut 
abzog. 
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No., 

Name und 
Alter. 

Art der 

Erkrankung. 

1 

Datum der Untersuchung und Zustand 

zu dieser Zeit. 

j Alkalescenz- 
werthe. 

a t B. An- 

AnfaD 

AnfaU. Zejt 

7. E. H. 

Acute Blei- 

21.Dec. 96. 1 

Leichter Anfall. 

341 


46 J. 

gicht seit 

24. Dec. 

Anfall abgeklungen. 


274 


2 J. 

31. Dcc. 

Desgl. 


267 



13. Jan. 97. 

Sehr gut. 


251 



23. Jan. 

Sehr gut. 


258 



29. Jan. 

Sehr gut. 


281 

8. E. M., 

Acute Blei- 

8. Febr. 97. 

Anfall fast abgeklungen. 

240 


32 J. 

gicht seit 

31. Juli. 

Sehr gutes Befinden. 


298 


3 J. 





9. K.Sch., 

1. Gichtanfall. 

25. Mai 97. 

Anfall abgeklungen. 


433 

46 J. 

| 





10. K.N., 

2. Gichtanfall. 

19. Mai 97. 

Kein Anfall. 


376 

57 J. 


4. Juni 97. 

Leichter Anfall seit V/« Tagen. 

388 


11. G. A., 

Chron. Gicht 

5. Sept. 96. 

schwerer Anfall. 

411 


58 J. 

seit 21 J. 

8. Oct. 96. 

Gutes Befinden. 


306 

12. W.F., 

Acute Gicht 

? 

Anfall. 

394 


35 J. 

seit 5 J. 





13. A.FL, 

Acute Gicht 

27. März 97. 

Kein Antall. 


394*) 

65 J. 

seit 16 J. 

10. April 

Kein Anfall, 


384 

14. A.B.J 

Acute Gicht 

15. Febr. 97. 

Anfall abklingend. 

320 


44 J. 

seit 5 J. 

11. März 

Fast Beschwerdefrei. 


342 

15. Be. 

Acute Anfälle 

7. Juli 

Leichter Anfall. 

294 


61 J. 

seit 3 J. 

11. Juli 

Abgeklungen. 


354 

16. M., 

Acute Gicht 

Juli 97. 

Kein Anfall. 


287 

51 J.V 

seit Jahren. 






*) Kein Mcdicament, seit 12 Tage Natron salicyl. 


Die Zahlen werthe für Alkalescenz bei meinen Gichtikcrn sch wanken 
im Allgemeinen zwischen 250 und 350, und es kommen vereinzelte 
Extreme bis herab zu 240 und herauf bis zu 430 vor. Die sonst von 
mir beobachteten Alkalescenzwerthe bei Personen, deren Blut normale Ver¬ 
hältnisse voraussetzen liess, zeigen Werthe von 300—350 herum, in ziem¬ 
licher Uebereinstimmung mit den Zahlen vonll.Strauss. Ein Unterschied der 
Gichtikcrim Allgemeinen gegen normale Verhältnisse ist also nicht vorhanden. 

Der wesentlichste Punkt unserer Aufgabe aber war der Vergleich 
der Werthe innerhalb und ausserhalb der Anfälle bei dem gleichen 
Gichtpatienten. Dieser Vergleich liess sich für elf Fälle durchführen. 
Sieht man dieselben durch, so findet man den Alkalescenzwerth im An¬ 
falle geringer in drei Fällen (No. 4, 8 und 15), höher in zweien No. 7 
und No. 11); in mehreren von diesen Fällen aber sind übrigens die 
Unterschiede nicht übermässig gross, sie übersteigen den Werth von 
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60 nicht. In weiteren sechs Fällen — und es sind dies gerade die aui 
besten beobachteten — findet sich kaum ein wesentlicher Unterschied 
inner- und ausserhalb des Anfalles (No. 1, 2, 3, 6, 10 und 14), na¬ 
mentlich die Fälle No. 1, 2 und 3 beanspruchen die grösste Beweis¬ 
kraft *). 

Die alte Lehre von der Herabsetzung der Blutalkalescenz in der 
Gicht hat sich somit als unhaltbar erwiesen. Aehnliche Schwankungen, wie 
wir sie in unseren Fällen gesehen haben, finden sich — ich verweise 
aufLöwy und Strauss und habe darüber auch eigene Belege — auch 
sonst, wo cs sich nicht um Gicht, sondern um Gesunde und Kranke 
verschiedenster Art handelt. Wo die physiologischen Schwankungen so 
gross sind, ist es kaum angezeigt, Schwankungen, die nicht erheblich 
über diese Grösse herausgehen als wesentlich und als in Beziehung zu 
gewissen pathologischen Processen stehend anzusehen. So weit ich die 
Literatur übersehe wie in Anbetracht zahlreicher eigener Versuche, scheint 
mir auf dem ganzen Gebiete der Alkalescenzveränderungen mit voller Sicher¬ 
heit nur die eine Thatsachc festzustehen, dass bei experimenteller Säure¬ 
vergiftung und bei Coma diabeticum die Blutalkalescenz wirklich und 
zwar hier um ganz enorme Werthe herabgesetzt ist. Ich werde an 
anderer Stelle darauf einzugehen haben. 

Ich habe noch einige kurze Angaben über einige Verhältnisse des 
Gichtikerblutes zu machen. Garrod hat bereits angegeben, dass das 
Blutserum in seiner Dichte nicht wesentlich sich von dem normaler 
Menschen unterscheidet. Ich selbst habe mehrfach Trocken-Stickstoff¬ 
und Eiweissgehalt für Blut und Blutserum bestimmt, für letzteres 
auch das spec. Gewicht; nicht sowohl weil ich mir wesentlichen Auf¬ 
schluss davon versprach, als deswegen, weil die Gelegenheit, die zu er¬ 
wartenden normalen Verhältnisse zahlenmässig festzustellen, mir so oft 
gegeben war. 

Die folgende Tabelle zeigt für das Blut annähernd normale Ver¬ 
hältnisse; nur für No. 10 ist der Trocken- und Stickstoffgehalt etwas 
geringer als normal, offenbar als Ausdruck der vorhandenen Albuminurie. 
Auch für das Serum liegen die erhaltenen Werthe den normalen nahe, 
sie sind jedoch zum Theil etwas geringer und zwar für sämmtlichc 
Werthe. Das mag dadurch bedingt sein, dass zufälliger Weise meist 
schwerere und chronische Fälle mit mehr minder ausgesprochener Kachexie 
zur Untersuchung gelangten. 


1) In meiner kurzen Publication in den Verhandlungen des 16. Congresses für 
innere Medicin 1898 findet sieh auf S. 270, Zeile 10, beim Patienten W. der eine 
Werth ausserhalb des Anfalls durch einen Druckfehler mit 228 angegeben; es muss 
heissen: 328. 
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Tabelle c. Verhalten des Blutes und Blutserums in der Gicht. 


No. 

N a m e 

B o m e r k u n g e n 

Blut 100 ccra 



Blutserum 

100 ccm 


Tr S. 

*5 

berechn. Eiweiss¬ 
gehalt = 6.25 x N 

Tr S. 

B 

B 

et 

C/T 

<V 

r 

Eiweiss-N 

Extractiv-N 

wirkl. Eiweiss¬ 
gehalt n. Scherer 
od. = 6,25 x Ei- 
weiss N 

"o 

c ~ 

o 

c 

Q, 

zn 

1. 

J. W-, 49 J. 

Schwere chron. Gicht. 



■ 









Massige Kachexie 




10. VI. 








12. Juni 

21,6 

3,16 

19,8 

9,8 

1,14= 

=1,025+0.117 

6,40 

1025 



24. Juni 

19,8 

2,70 

17,0 







2. 

J. F., 64 J. 

Schwere chron. Blei- 












gicht. Deutliche 












Kachexie 












18. Mai 96 





. 


0,05 

6,1 

(0,S0 pCt. 











(Scherer) 

Aschcj 



25. Mai 

. 



8,0 

0,92 




1026 



8. Jan. 97 

. 




9 




1029 



19. März 97 

19,8 








1026 

3. 

G. M., 44 J. 

Chron. Gicht, keine 









1029 



Kachexie 










4. 

G. S., 46 J. 

Ueberg.z. chron. Gicht 








7,8 

1028 



keine Kachexie 








(Scherer) 


5. 

E. H., 46 J. 

Acute leichte Blei¬ 





1.20 




1026 



gicht 









i 

6. 

Be., 61 J. 

Acute leichte Gicht 


. 


8,5 

1,06 




1028 

7. 

Kn., 74 J. 

Acute Gicht, keine 


, 







1023 



Kachexie 










8. 

Ha., 46 J. 


to 

o 

© 

3,01 

18,8 



! . 



1027.5 

9. 

Ro., 64 J. 

Erster Gichtanfall 

22,1 

3,17 

19,8 



! : 




10. 

A. H., 64 J. 

Schwere chron.Blei¬ 

16,8 

2,41 

15,1 




1 

| 





gicht, Kachexie, 

17,9 

2,53 

15,8 

8,9 

1,15=1,07 - 

t- 0,08 

6,8 

1025 



Nephritis 


2,98 

18,6 

9,7 

1,23| . 

1 . 


1027 


III. Ueber den Stoffwechsel bei der Gicht. 

Der Stoffwechsel der Gichtkranken ist in den letzten Jahren mehr¬ 
fach Gegenstand genauer Untersuchung gewesen. Solche Versuche bringen 
ja freilich nur die N-Rohbilanz, nicht den intermediären eigentlichen 
Stoffwandel zum Ausdruck; man konnte kaum erwarten, dass sie das in¬ 
nere Wesen jener Krankheit wesentlich zu klären vermochten; trotzdem 
war es doch eine fast selbstverständliche Forderung, dass man bei einer 
„Stoffwechscl u -Krankhcit die elementarsten Zahlen und Verhältnisse klar 
zu legen und ziffermässig zum Ausdruck zu bringen sich bemühte. Und 
weiterhin gaben solche Reihen erst die Möglichkeit, die vorwiegend inter- 
essirenden Verhältnisse der Harnsäureausscheidung, losgelöst von den 
Einflüssen wechselnder Nahrung, in ihrer Abhängigkeit vom natürlichen 
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Ablauf der Gicht, sowie von künstlichen Bedingungen (Medicamentc) zu 
studiren. Vorwiegend letzterer Gesichtspunkt veranlasst! 1 mich bei dem 
reichen Zugang von Gichtfällen von neuem einige Stoffwcchselversuchc 
anzustellen; zugleich sollten die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen 
der N-Bilanz und ihre etwaige Constanz geprüft worden. 

Vogel 1 ), der auf diesem Gebiete voranging, constatirtc eine höchst 
auffällige N-Rctention bei drei Gichtikem, obwohl die Gestaltung der 
Kost (annähernde Deckung des Bedarfs) und das Verhalten des Ernäh¬ 
rungszustandes (es fand keine stärkere Gewichtszunahme statt) dies nicht 
rechtfertigten. 

Die gleiche, zunächst nicht erklärliche N-Aufsammlung (97 g in 
drei Wochen bei gleichbleibendem Gewicht) fand weiterhin Schmoll 2 ). 
Verfasser 3 ) betonte dann, dass, wie auch die erhebliche N-Retention 
aufzufassen sei, sie doch nicht dauernd anzutreffen sei, dass zu anderen 
Zeiten ein entsprechender N-Verlust vorhanden und zwar vorausgegangen 
sein müsse; es liess sich wenigstens für einen Fall der Nachweis er¬ 
bringen, dass dieser Verlust auf der Höhe des Anfalls zu Stande kam. 
Mein Gichtkranker verlor damals bei einer nach jeder Richtung hin ge¬ 
nügenden Kost im Anfall täglich 5 g N und setzte in der Reconvaleseenz 
bei annähernd derselben Nahrung ca. 3 g N an. 

Grade die Perioden der grossen und heftigen Anfälle wurden als 
diejenigen bezeichnet, deren Untersuchung am ehesten unsere Kenntnisse 
fördern würden; cs müssen diese Zeiten und jene der Reconvaleseenz 
an demselben Patienten verglichen werden. 

Bei den mir seit jener Zeit zugehenden geeigneten Gichtpatienten 
mit acuten Erscheinungen wurde demgemäss folgendermassen verfahren: 
Sie wurden möglichst sofort d. h. schon am nächsten Morgen nach der 
Aufnahme „auf Stoffwechsel gesetzt“: in den meisten Fällen gelang es 
von vornherein eine genügende, ja zum Thcil überreiche Nahrung zuzu¬ 
führen und diese im Wesentlichen unverändert durch lange Zeit, bis zu 
5 und 6 Wochen fortzugeben: es sind dies die reinsten Fälle, die den 
Vergleich zwischen den verschiedenen Zeiten am besten gestatten; in 
anderen Fällen, in denen die gleichmässige Nahrungszufuhr ebenfalls 
ohne Schwierigkeit durchzuführen war, wurden nur einzelne Zeitabschnitte 
des Verlaufs untersucht. Bei wieder anderen Patienten verhinderte der 
anfangs vorhandene Appctitmangel zunächst eine quantitativ ausreichende 
Nahrungsaufnahme, die sich erst mit der Reconvaleseenz einstellte. Hier 
kommt nicht sowohl der Gichtanfall rein und für sich, sondern zugleich 

1) Vogel, lieber Gicht. Zeitschrift fiir ktin. Medicin. Hit. 24. S. 512. 

2) Schmoll, Stoffwechsel versuch an einem Gichtkranken. Zeitschrift fiir klin. 
Medicin. Bd. 29. S. 510. 

3) Magnus-Le vy, Beiträge zum Stoffwechsel bei Gicht. Berliner klin.Wochen- 
shrift. 18%. No. 48. 
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die vorhandene Unterernährung zur Wirkung; doch kommen grade diese 
Versuche den natürlichen Verhältnissen am allernächsten und haben darum 
einen gewissen Werth. 

Zur Untersuchung kam also zunächst die Zeit der Gichtattaque. 
Leider war die Höhe des Anfalls bei den meisten Patienten schon zur 
Zeit ihres Eintritts in das Krankenhaus vorüber, so dass also nur der 
Abfall der Attaque Gegenstand des Versuchs bildete; in dieser Periode 
wurden keine differenten Medicamente gegeben, nur gelegentlich kleine 
Dosen Morphium und Pulvis liquiritiae. Eine darauf folgende Periode 
relativen Wohlbefindens wurde zumeist ebenfalls ohne Medicamente durch¬ 
geführt und ihre Ergebnisse mit denen der ersten verglichen. In weiteren 
Reihen wurde die Einwirkung von Medicamenten auf den Stoffwechsel, 
vornehmlich aber auf die Harnsäureausscheidung erforscht. Von solchen 
interessirten uns die Wirkung des salicylsauren Natron, vornehmlich aber 
die der Colchicumpräparate: da es mir nicht sowohl um Ausmittelung 
der Wirkung einzelner pharmakologisch einheitlicher, gut definirter Stoffe 
zu thun war, als vielmehr derjenigen eines die Gicht lebhaft beein¬ 
flussenden Mittels, kam das Colchicum häufig in Form des Liqueur 
de Laville zur Verwendung; dieser wirkte zumeist eclatant; seltener 
wurde von der deutschen Composition, dem Liquor Colchici Mylius 
und vom Vinum Colchici Gebrauch gemacht. Diese Präparate wurden 
in möglichst grossen Dosen (1—3 Theelöffel der Compositionen, 60 bis 
100 Tropfen Vinum Colchici pro die) 5, 6 und 8 Tage lang gegeben; 
das Natron salicylicum zu 4,0 g pro die, 6—12 Tage hinter einander. 

Die Technik der Untersuchung war die übliche: Die Nahrungsmittel wurden, 
wo angängig in Durchschnittsproben mehrerer Tage, auf N (Kjeldahl) Fett 
(Soxhlet) und Kohlehydrate (= Differenz zwischen Trockengehalt einerseits, Ei- 
weiss, Fett, Asche andererseits) von mir analysirt. (Nur im Fall VI [M.], der anhangs¬ 
weise mitgetheilt wird, wurden die Nahrungsmittel nicht analysirt, sondern nach 
Durchschnittswerten eingesetzt). Die Kost bestand zumeist aus Vollmilch (im Durch¬ 
schnitt 1 Liter), Semmel (200 g), Rindfleisch (gebraten und von grobem Fett befreit 
80 g) oder Schabefleisch (100 g), 200—250 g Kartoffeln oder KartofTelbrei, Butter 
30—50g. Zur Verwendung kamen ferner Bouillon ( 1/ 4 -- 1 / 2 1), Schweizerkäse (30g), 
vereinzelte Male Wurst 30—40 g, auch 1 Ei 1 ). Für reichliche Durchspülung des Kör¬ 
pers wurde ausser durch Milch und Bouillon noch durch Darreichung von reinem oder 
Sodawasser gesorgt. Alcoholica waren mit Ausnahme eines einzigen dreitägigen 
Cognacversuches ganz ausgeschlossen. Zeitweise wurde zu Versuchszwecken Kalbs¬ 
milch (300 —5<X) g roh nach Befreiung vom groben Fett und Bindegewebe gewogen, 
dann mit gewogenem Fett gebraten), gereicht. Die Kothabgrenzung geschah mittels 
Kohlenemulsion. 

Die Kost war im Allgemeinen etwas eiweiss- und fettreich, doch war sie dem 
Bedürfnis und Verlangen der in Berliner Krankenhäusern bei Stoffwechselversuchen 
etwas anspruchsvolleren Bevölkerung angepasst und wurde mit kleinen Variationen 
gerne genommen und gut vertragen (bis zu 40 Tagen). 

1) Es wurden jedesmal Eier vom gleichen Gewicht (50 g incl. Schale) ausge¬ 
sucht, für welche Grösse ich N und Fettgehalt mehrfach bestimmt hatte. 
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Im Harn wurde stets der N-Gehalt (KjeldahI), und die Harnsäure (inclusive 
etwaiger Sedimente) (nach Ludwig-Salkowsky) untersucht, in den meisten Fällen 
auch das Ammoniak (Schlösing) bestimmt. Im Koth (der auf Gyps oder Sand nach 
Zusatz von Oxalsäure getrocknet war) wurde N, Gesammtätherextract („Fett“ incl. Fett¬ 
säuren aus Seifen) constatirt. 

Die zum Theil sehr ausgedehnten Versuche gelangen fast ohne jede 
Störung: dank einmal der verständnisvollen Antheilnahme der durch¬ 
weg sehr intelligenten Patienten, dank ferner der unermüdlichen Sorg¬ 
falt und vorzüglichen Beaufsichtigung und Controlle durch unsere Vic¬ 
toriaschwestern. Ihnen auch hier meine Anerkennung und meinen Dank 
für rege Unterstützung und Pflichterfüllung auszusprechen, ist mir eine 
freudig empfundene Pflicht. Nicht minder gebührt mein Dank meinem 
Freunde, dem Chemiker Herrn Dr. phil. E. Falk, ohne dessen Hilfe 
ich das grosse Analysenmaterial (zeitweilig waren drei Gichtiker neben 
einander im Versuch) nicht hätte bewältigen können. Von ihm rühren 
auch die Respirationsversuche her. 

Im folgenden werden zunächst die einzelnen Versuche an den 6 Pa¬ 
tienten beschrieben, und dann die daraus abgeleiteten Schlüsse dargelegt. 

I. G. S. Chronische Gicht, acuter Anfall. 

G. S., 46 jährig, etwas fettleibig, geleimter Tischler, erst seit 8 Jahren Restau¬ 
rateur, leidet schon seit 16 Jahren, d. i. seit dem 30. Lebensjahr an typischer Gicht. 
In der Familie viel Schwindsucht, keine uratische Diathese, kein Diabetes, keine 
Fettsucht; in früheren Jahren etwas reichlicher Potus, keine stärkere Nahrungsauf¬ 
nahme. Seit den letzten Jahren etwas gehäufte und langdauernde Gichtattaquen mit 
bleibender Steifigkeit in Hüften und Kreuz, die den Pat. in der Ausübung seines Berufes 
stark hinderten. Der letzte sehr schwere Anfall begann am 7. 5. 96 und befiel mit 
grosser Heftigkeit zahlreiche Gelenke; Aufnahme ins Krankenhaus am 14. Mai (also 
8 Tage nach dem Beginn). 

Status: Pat. ist untersetzt, etwas fett, circa 77 kg; abgesehen von massigen 
Beweglichkeitshemmungen im Kreuz, Hüftgelenk und Beinen ist Pat. trotz jahre¬ 
langen Leidens noch vorzüglich conservirt und zeigt nicht die mindeste Andeutung 
von Kachexie; der Harn jetzt im Anfall und auch später stets eiweissfrei, die Herz¬ 
dämpfung nicht vergrössert, alle inneren Organe ohne nachweisbare Veränderungen, 
der Puls leicht gespannt. Appetit bereits wieder gut. Zahlreiche Gelenke und deren 
Bedeckungen an Armen und Beinen sind entzündet, gerötliet, geschwollen, druck¬ 
empfindlich. Temperatur am Abend 38,3. An beiden Ohren zusammen circa 7 Tophi 
mit Uratablagerungen (mikroskopische und chemische Feststellung). 

Verlauf. Pat. blieb 51 Tage im Spital. Die Hauptattaque klang bei Bettruhe 
und indifferenter Behandlung schnell ab, später folgten zwei kurz dauernde, leichte 
Anfälle ohne Fieber (abgesehen von dem Tag der Aufnahme war die Temperatur nie 
über 37,2). Leichte, mehr subacute Beschwerden hielten längere Zeit an. 

Die Behandlung war die ersten 14 Tage bezüglich der Mediation indifferent, 
Mixtura coerulea (d. h. blaugefärbtes Wasser) und Pulvis liquiritiae nach Bedarf; 
dann erhielt Pat. 6 Tage lang je l /<>—1 g Phloridzin cingespritzt: Da in der 
Combination Gicht und Diabetes stärkere Zuckerausscheidung gelegentlich mit stär¬ 
keren Gichtbeschwerden wechseln sollen, wollte ich cruiren, ob etwa eine künstliche 
Glykosurie irgend welchen günstigen Einfluss auf das „Heissen“ ausüben würde. Es 
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war, wie ich gleich liier bemerke, trotz reichlicher Zuckerausscheidung (ca. 44 g pro 
die) nicht der Fall. Fat. fühlte sich während dieser Zeit (bei vermehrtem Durst, 
nicht vermehrtem Hunger) nicht deutlich besser und bekam am Schluss dieser Periode 
einen leichten Anfall. Liqueur de Lavillc nunmehr in grossen Dosen gereicht 
(11 Tage), war von vorzüglicher Wirkung, ln die folgende 14 tägige Periode mit 
Natron salicylicum (4,0 pro die) fallt ein neuer leichter Anfall. Liqueur de 
Laville beseitigte auch diesen schnell. — Pat. wurde lleissig massirt, musste viel 
laufen, zur Beseitigung der Steifigkeit des Beines Hebungen an verschiedenen Ma¬ 
schinen machen. Die erhebliche Besserung hat seit jener Zeit angehalten, Pat. 
konnte seinen Beruf, den er fast schon aufzugeben gezwungen gewesen, wieder auf¬ 
nehmen. Er hat erst nach 1 1 / 2 Jahren wieder einen leichten kurzen Anfall be¬ 
kommen. 

Die Untersuchungen des Harns auf N, Harnsäure (Alloxurkörper), Ammoniak, 
geschah an allen 50 Tagen. 

Der Stoffwechsel (über die Anordnung desselben siehe weiter unten) dauerte 
35 Tage, die Nahrungsaufnahme wurde noch weitere 6 Tage genau controlirt. 


Die Harnsäureausscheidung 

zeigen die beiden folgenden Tabellen 1. in extenso 1 ), 2. in den Mittelwerthen: 


Tabelle I. Harnsäureausscheidung in der Gicht bei S. 
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15. IV. 

>970 

>10,8 


>927 

Anfall. 

Indifferent 

Urin unvollständig. 

1 

16. . 

1440 
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1104 

Anfall auf der 

„ Mixt. 
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17. „ 
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1 
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18. „ 
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_ 

r» 

Kurelia. 

Indifferent 

■ Urin am 18. IV. unvollständig. 

\ 

19. , 

2300 

18,2 
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Anfall bessert 
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25. . 
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v 

fl 


26. . 
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r. 
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1) Die Wiedergabe der täglichen Ausscheidungsgrössen geschieht nur in 
diesem einen, ganz besonders gleichmässige Bedingungen setzenden und daher sehr 
instructiven Falle. 
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435 

590 


546 

549 

548 


3981 873 
414 1008 


290 

235 

330 


1221 

900 

819 


4041 792 
3451 837 


579 

957 

840 

1035 

957 

831 

866 


Befinden un¬ 
verändert, an¬ 
dauernd die 
früher, leicht. 
Beschwerden. 


Leichte Be¬ 
klemmungen. 

Neuer leicht. 
Anfall. 


Lässt nach. 
Stark. Erbrech, 
in der Nacht! 
Pat. erholt 
sich. 

Befinden gut. 
Befind, s. gut. 


Leicht Nausea. 


Befinden gut. 


Keine Störung. 


dito; nur 
Ohrensausen. 


Leichter An¬ 
fall beginnt. 
Anfall. 


Anfall klingt 
ab 


0,5 Phloridzin. 


0,5 * 

0,5 „ 

1,0 „ 

1,0 „ 

1,0 , 

Nichts. 


0 Medication. 


3 Theel. Liqu, 
Laville. 

3 

3 

0 

1 

1 

2 

3 

3 

0 


Nichts. 


4,0 Natr. salic. 

4,0 

4,0 

4,0 

4,0 


4,0 


4,0 Natr. salic. 


30 g Zucker im Harn. 


40 „ 
26 „ 
55 „ 
52 , 
64 „ 
38 . 


0 Zucker. 
0 „ 


<§ 2 

CT“ CD 

3 W 

p P 3 

öS 

D P 

3 

3 3 
3 8 


4 dünne Stühle, leichte Ver- 
gi f tuu gsersch ei n u n ge n. 


Verminderte Nahrungsauf¬ 
nahme. 


Nahrungsaufn. etw. gering. 


tS3 

\ 2 . 


H 


9a 

P 
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No. 

Datum 

Urinmenge | 

feb 

a 

£ 

C 

gs 

•2W 

.2 

© 

S a 

i«s bo 

s s 
s 

ca 

w 

Befinden 

Medication. 

Bemerkungen 

VIT i 

30. V. 

2310 

14,0 


714 

Anfall klingt 

2 Theel. Liqu. 

Reichliche nicht controllirtc 

V 11. ft 

Li- l 






ab 

Laville. 

Nahrungsaufnahme.. 


1. VI. 

2620 

14,1 


509 

Befinden gut. 

2 

do. 

rjueur < 

fli> Tin. 1 

2- T> 

2730 

13,4 


579 

» s. gut. 

2 

do. 

Ut JUcV 1 

ville. f 

3. v 

2480 

12,8 


504 


9 

W W 

do. 


4. „ 

2160 

10,9 


450 

r > 

2 

do. 


Mittel: 


18,0 


549 





Tabelle II. Die Harnsaureausscheidung bei S. (Gicht). Uobersicht. 


Datum 

Sö 

3 <v 

CO r8 

•O t 
© 

X3 > 

E? © 
2 cn 
8 ja 
© o 

=9 £ 

03 £ 

8 

© 

bfi 

ci 

.2 

u> 

03 

S 

O 

Befinden 

Medication 

mgr I 

in: 

2 

8 

2 

'S 

larns 

Urii 

2 

8 

2 

‘a 

ä 

äure 

i 

s 

-4-» 

ä 

Nahrungs¬ 

aufnahme 

Bemerkungen 

15.—19. V. 

0 

5 

Starker Anfall. 

Indifferent. 

1104 

840 

951 

Nicht controlirt. 

D. Mittelwerth 
aus 4 Tagen 
berechnet. 

20.-24. V. 

I 

5 

Anfall abklingnd. 

Desgl. 

927 

678 

759 

St.W.VA) I.reichl. 
Nahrungsaufn. 


25.—27. V. 

II 

3 

Anfall abgeklun¬ 
gen, leicht.chron. 
Beschwerden. 

Desgl. 

720 

690 

705 

St.W.V. II. aus¬ 
reichende Nah¬ 
rungsaufnahme. 


28.V.-3.VI. 

III 

7 

Desgl. 

!/ 2 —lg Phloridzin 
an 6 Tagen. 

888 

588 

688 

St.W.V. III. aus¬ 
reichende Nah¬ 
rungsaufnahme. 

305 g Zucker¬ 
ausscheidung 
in 7 Tagen. 

4.—5. VI. 

III.TV 

2 

Leichter Anfall. 

0 Medication. 

924 

840 

882 

— 

6.—15. VI. 

IV 

10(7) 

Desgl. in den 3 
erst. Tagen, dann 
gutes Befinden. 

1—3 Theelöffel 
Liqueur de La¬ 
ville. 

756 

435 

590 

IV. ausreichende 
Nahrungsaufn. 

Zur Berechng. 
nur d. 7 letzt. 
Tage mit gut 
Befinden her¬ 
an gezogen. 

16.—17. VI. 

V 

2 

Gutes Befinden. 

0 Medicat. (Nach¬ 
wirkung des L. 
de Laville). 

549 

546 

548 

V. etwas geringere 
Nahrungsaufn. 

Nachwirkung 
des Liqueur 
de Laville. 

18.—23. VI. 

V 

6 

Desgl. 

4,0 Natronsalicyl. 

1221 

792 

946 

St.W.V. Desgl. 


24.-29. VI. 

VI 

6 

In der Mitte leicht. 
Anfall. 

4,0 Natronsalicyl. 

1035 

579? 

866 

Desgl. 


30. VI.-4. VII 

VII 

5 

Vollkomm. wohl. 

2 Theelöffel Li¬ 
queur de Laville 

715 

450 

549 

Nicht controlirt. 



Betrachten wir zunächst das Mittel aus den obigen Reihen (Tabelle II). Es 
musste hier eine etwas andere Zusammenfassung der einzelnen Tagesresultate zu 
Perioden stattfinden, gegenüber den Abgrenzungen, die in den „Stoffwechselreihen“ 
statt linden, in welchen letzteren — um etwaigen Nachwirkungen eines vorange¬ 
gangenen Versuches aus dem Wege zu gehen — eine bestimmte Medication oft nicht 
die ganze Dauer, vielmehr unter Fortlassung der 1—2 ersten und letzten Tage ge- 

1) Bedeutet Stoffwechsel versuch I. 
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geben wurde. Diese Anordnung war auch nöthig, um den Einfluss leichter, intercur¬ 
renter Anfälle deutlich hervortreten zu lassen. Das Facit der Tabellen ist folgendes: 

Das Maximum erreicht die Harnsäureausscheidung in den drei Anfällen mit 
1104, 924 und 1035 mg. Es wird nur überholt von einem Worth aus der Reihe des 
salicylsauren Natrons mit 1221 mg; letzteres Mittel führt zu einer schnellen 
Steigerung der Harnsäurezahl (mit gelegentlichem Absatz eines Sediments der freien 
Säure), die in wenigen Tagen ihr Maximum erreicht (cf. Tabelle I). Diese klingt 
bald ab, tritt (unter Fortgebrauch des Mittels) bei einem neuen Anfall wieder ein, 
ohne die frühere Höhe zu erreichen, um dann abermals langsam zu sinken. Der 
Liqueur de Laville in Dosen von ca. 2 Theelöffeln pro die bedingt eine deutliche 
Abnahme der Harnsäute im Urin: die Abnahme ist nicht nur eine relative, gegen¬ 
über den hohen Werthen der beide Male vorangegangenen leichten Anfälle, sondern 
eine absolute, stärker als in der dem ersten Anfall folgenden, medicationslosen Zeit: 
Die Mittelwerthe (548 und 590), wie die Minima (435 mg) dieser Reihen sind die 
niedrigsten bei S. überhaupt beobachteten. Die Dosirung des Mittels ist allerdings — 
ich wollte eine etwaige Wirkung recht ausgeprägt sehen — eine hohe gewesen; doch 
wurde es in der zweiten Liqueurperiode vollkommen gut vertragen, in der ersten kam 
es bei täglich drei Theelöffeln (!) am 3. Tag zu Durchfällen und Erbrechen: hier 
sank die Harnsäure an diesem Tag auf einen sehr geringen, zu der Berechnung der 
Mittelwerthe nicht herangezogenen Werth von 303 mg. Die nächsten Tage wurde 
(nach eintägigem Aussetzen) das Mittel gut vertragen. — 

Das Phloridzin (3 Tage je 0,5, weitere 3 Tage je 1,0), subcutan eingespritzt, 
zeigte keinen ersichtlichen Einfluss auf die Harnsäureausscheidung, die Zuckeraus¬ 
scheidung betrug 20—64 g am Tage. 

Unmittelbar vor dem Anfall wurde zweimal ein leichtes Sinken der Harnsäure 
beobachtet; cf. Tabelle I. Der Werth war in Reihe 3 (Tabelle 1) am 2. Juni, 2 Tage 
vor dem eigentlichen Ausbruch, um ca. 190mg gegen das Mittel der vorangegangenen 
Tage (588 gegen 778) rosp. 300 mg gegenüber dem letzten vorangegangenen Tag ge¬ 
sunken, desgleichen beim 2. Mal (24. 6., Reihe 2 Tabelle I), mit einem Minder von 
258 mg gegenüber dem Mittel der vorangegangenen 72 Stunden; beidemal hatte die 
Minderausscheidung nur je einen Tag statt und war die Menge der etwa „zu¬ 
rückgehaltenen 14 Harnsäure wohl viel zu gering, um den Ausbruch 
eines Anfalls durch Zurückhaltung von Harnsäure zu erklären und die 
in diesem während einiger Tage mehr ausgeschiedene Harnsäuremenge 
zu rechtfertigen. 

Stoffwecbselversuch. 

Pat. wurde einem Stoffwechselversuch von 35 tägiger Dauer unterzogen; der¬ 
selbe begann leider orst am 7.Tage des Spitalaufenthalts, am 20. Mai, d. h. 14 Tage 
nach dem Beginn des Anfalls; er umfasste fünf Reihen und zwar in 

I. ( 5 Tage) die Zeit unmittelbar nach dem Abklingen des Anfalls. Indifferente 

Medication. 

II. (3 „ ) eine Zeit relativen Wohlbefindens. Indifferente Medication. 

III. (8 „ ) eine Zeit relativen Wohlbefindens (am Schluss ein leichter Anfall); an 

6 Tagen je 0,5—1,0, in toto 4,5 Phloridzin. 

IV. (11 „ ) relativen Wohlbefindens, an 9 Tagen je 1—3, in toto 19 Theelöffel (!) 

Liqueur de Laville. 

V. (8 „ ) relativen Wohlbefindens; an 6 Tagen je 4,0 g Natron salicylicum. 

Bezüglich der Resultate kann ich mich kurz fassen. Die einzelnen Tage der 
verschiedenen Reihen boten untereinander keine erheblichen Differenzen, so dass von 
der Mittheilung der einzelnen Tagesresultate abgesehen werden kann: die Tabelle III 
bringt daher nur die Mittelwerthe der fünf einzelnen Reihen. 

26 * 
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Tabelle III. Stoffwechselversuche bei S. (Gicht). 


Datum 

Reihe 

a 

M <P 

« bc 
9 cd 

Ir 

.2 

CD 

* 

ä 

i der 

s 

fr 

Nähr 

. ® 
p d 
« H 

ung 

p 

CD 

i 

u 

N in ( 

Urin 

ien Aus 

Koth 

(gaben 

Sa. 

N-Einnahme 

N-Bil&nz 

Bemerkungen 

20.—24. V. 

I 

5 

118 

127 

247 


14,94 


15,73 

18,86 

+ 8,1 

Anfall abgeklungen, keine 
Medi cation. 

25.-27. V. 

II 

3 

tm 

99 

201 


13,1 


i 13,85 

16,35 

+ 2,5 

Desgl. 

28.V.-4.VI. 

III 

8 

102 


203 


13,3 

’ 



16,34 

+ 2,3 

4,5 g Phloridzin in f» 
Tagen; 305 g Zucker¬ 
ausscheidungin 7 Tagen. 

5. -15.VI. 

IV 

11 

98 

92 





12,76 

15,76 


19 Theelöffel Liqueur de 
Laville an 9 Tagen. 

16.-23. VI. 

V 

8 

81 

91 

189 




11,63 

18,04 

+ 1,4 

Je 4,0 Natron salicyl. an 
6 Tagen. 


N- und Gewichtsbilanz der einzelnen Stoffwechselreihen. 



Reihe I 

II 

III 

IV 

V 

I-V 

Summe 

N-Ansatz in der ganzen Reihe . 

+ 15,7 

+ 7,5 

+ 18,4 

+ 33,0 

+ 11.» g 

+ 85,9 

Fleisch-Ansatz (= 30 XN-An¬ 
satz) berechnet. 

+ 0,47 

+ 0.22 

+ 0,55 

+ 0,99 

+ 0,34 kg 

+ 2,58 kg 

Wirkliche Gewichtsdifferenz 

+ 0,65 

-0,4 

+ 0,3 

±0 

-0,1 

+ 0,45 


Anfangsgewicht 76,25 kg 
Endgewicht 76,70 , 


Verhalten des Kothes im Stoffwechsel. 



Tägliche Menge des 

Im Koth pCt. Verlust 

Reihe 

Trocken- 
kothes 

Koth-N 

Koth- 

Fettes 

a 

N 

n 

Fett 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

I 

22 

0,88 

9,5 

4,4 

7,5 

II 

16,7 

0,75 

8,1 

4,6 

8 

III 

18,6 

0,73 

6,2 

4,5 

6 

IV 

20,0 

0,70 

8,8 

4,5 

9,5 

V 

20,3 

0,79 

8,1 

6,0 

9 


Die Nahrungsaufnahme war im Allgemeinen gut und reichlich, die N-Zu- 
fuhr (13—10 g) bedeutend, der Caloricnwerth für den kleinen fetten Mann bei nur 
massiger Bewegung ausreichend, zum Theil (1. Reihe) abundant. 

In den drei mittleren Reihen ist Kostordnung und N-Zufuhr ziemlich gleich, in 
der fünften etwas goringer, in der ersten wesentlich grösser. Erhebliche Differenzen 
der N-Bilanz springen nicht ins Auge. Dieselbe ist überall an jedem einzelnen Tage 
positiv. Leider umfassen diese Reihen nicht die Acme des ersten und stärksten An- 
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falls; die erste überhaupt untersuchte Periode liegt nach dem Anfall (Stw. I) und 
zeigt bereits einen recht erheblichen StickstolTansatz (3,1 g pro die), vielleicht unter 
dem Einfluss der reichlichen Kost dieser Tage. Keine der verschiedenen therapeuti¬ 
schen Medicationen vermochte an der Positivität der N-Bilanz etwas zu ändern, 
weder der Liqueur de Laville in fast schon toxischen Dosen, noch das Phloridzin, 
obgleich es zu einem durchschnittlichen Zuckerverlust von 44 g, gleich ca. 180 Ca- 
lorien führte 1 ), ebenso wenig auch das Natron salicylicum. Der kleinere Werth des 
N-Ansatzes (1,4 g gegen 2,3—3,1 g in den früheren Perioden) dieser letzteren Reihe 
ist ohne weiteres aus der geringeren N- und Calorienzufuhr, zudem wohl auch aus 
der vorangegangenen Sättigung des Körpers erklärbar. — Vom 4.—8. Juni hatte ein 
leichter Anfall stattgefunden, der in der Harnsäureausscheidung sich deutlich aus¬ 
prägte: in der N-Zahl des Urins dieser Tage war keine wesentliche Aenderung zu 
verzeichnen. 

Die Gesammt-Aufspeicherung von N-haltigen Bestandtheilen im 
Körper war eine sehr erhebliche. Sie betrug in 35 Tagen rund 86 g; zieht man für 
den Verlust durch Haut und Haare auch eine gewisse Grösse ab, z. B. 6 g, so wür¬ 
den 80 g doch noch einen erheblichen Ueberschuss bedeuten: das Gewicht hatte nur 
um 0,45 Kilo zugenommen. Die Erklärung dieser Verhältnisse soll am Schluss ver¬ 
sucht werden (s. S. 406). 

Die Ausnutzung der Nahrung war durchweg gut (cf. in Tabelle III das 
Verhalten des Kothes). Verluste von 4—6 pCt. N bei einer Einfuhr von 14—18 g 
und solche von 6—9,5 pCt. Fett bei 90—130 g Fett sind vollkommen normal. 

Die Stuhlgänge waren in Periode I etw r as dünn; unter dem Einfluss des Li¬ 
queur de Laville ziemlich zahlreich, copiös, breiig, sauer (von hellem charakteristi¬ 
schem Aussehen); trotzdem war der Verlust im Koth nicht grösser, als in den übrigen 
Versuchen. 

Das Ergebniss der Untersuchungen bei S. lautet: Bei einem 
an schwerer chronischer Gicht leidenden Mann, der aber noch keine 
Kachexie zeigt, findet sich nach dem sehr heftigen Anfall bei gutem 
Appetit und reichlicher Zufuhr eine ständige N-Retention, die in 35 Tagen 
86 (80?) g beträgt, während das Körpergewicht kaum steigt. Die 
Harnsäureausscheidung ist bei leidlichem Befinden massig hoch (ca. */ 4 g), 
sie steigt in den Anfällen stark an, desgleichen unter Salicylsäure- 
wirkung; durch Liqueur de Laville wird sie wesentlich vermindert. 

Die Ammoniakausscheidung ist an 35 Tagen normal niedrig; es 
werden 3—5 pCt. des gesammten Harnstickstoffes in Form von Am¬ 
moniak (300—500 mg N als NH 8 ) entleert. 

n. T. Chronische (Blei-) Gicht, acute Anfälle. 

T., ein 64 jähriger Maler, keine hereditäre Belastung, sehr viel Beschäftigung 
mit Bleifarben, ziemlich starker Potus, nie Bleikolik, erbliche Belastung nicht nach¬ 
weisbar (reine Bleigicht). 

Vor 29 Jahren (im 35. Lebensjahr) ein polyarticulärer Gichtanfall von fünf¬ 
monatlicher Dauer, der zweite Anfall 6 Jahr später, seitdem öfteres Auftreten, doch 
erst seit 10 Jahren gehäufte Wiederkehr der Anfälle, seit eben so lange Verunstal¬ 
tungen an den Händen, so dass Pat. schliesslich sein Handwerk aufgeben musste. 


1) Wie das ja in Uebereinstimmung mit v. Mering’s Ergebnissen steht. 
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Der diesmalige Anfall begann am 10. Mai 96, befiel schnell zahlreiche Gelenke 
an Händen und Füssen. 

Die Aufnahme erfolgte am 18. 5. 96. 

Status: Grosser, kräftig gebauter Mann, etwas decrepid; schlaffe Muskulatur, 
scblafTes Fettpolster am Bauch. Bleisaum. An beiden Händen besteht enorme 
Schwellung und Rüthung mehrerer Finger wie des Handrückens, der 2—3 cm dick 
geschwollen, glatt und glänzend und intensiv gerüthet war. Zahlreiche Gelenke sind 
geschwollen und schmerzhaft. Das zweite interphalangealgelenk dos rechten Zeige¬ 
fingers ist zerstört, die letzte Phalanx subluxirt. 

An den Füssen sind die grossen Zehen beiderseits, desgleichen die Fussgelenke, 
die Haut über dem Fussrücken und der Achillessehne, sowie über der linken Patella 
stark entzündet, die anderen grossen Gelenke zunächst frei. An beiden Ohren Gicht- 
perlen, z. Thcil in entzündeter Umgebung, an dem rechten Zeigefinger zwei grössere 
Tophi (fluctuirend). Die Lungen gross, das Herz überlagert mit verstärktem zweitem 
Aortenton; ausgesprochene Arteriosklerose. Leber, Milz nicht vergrössert. T. 38,5. 
Der Urin spärlich, dunkel, ohne Alb. und Zucker. Appetit leidlich. 

Der Verlauf ergab ein ziemlich schnelles Verschwinden des Fiebers nach fünf 
Tagen, sowie Abnahme der heftigsten Entzündung; jedoch Fortdauer leichterer Be¬ 
schwerden; am 26. 5. Erguss im linken Knie (Punction!), am 29. 6. im rechten. Auf¬ 
treten neuer Tophi. Eiweiss wurde im Urin nie beobachtet. 

Die Therapie war zunächst indifferent bis zum 6. Juni (Bettruhe, leichte Ab¬ 
führmittel, Kurella); vom 7.—14. 6. incl. erhielt Pat. täglich 2—3 Theelöffel Li- 
queur de Laville, die fast alle Beschwerden in günstigster Weise beeinflussten; 
vom 18.—26. täglich 4 g Natron salicylicum, 2 Tage hinterher, am 28., setzt 
ein neuer Anfall ein, der unter erneuter Darreichung von Liqueur de Laville 
schnell abklingt. 

Der Stoff Wechsel versuch dauerte 35 Tage in 4 Reihen, bei einer zweiten 
Aufnahme im Februar 97 in 2 Reihen 10 Tage (siehe weiter unten); die Unter¬ 
suchung des Harns umfasste 43 resp. 12 Tage. 

a) Die Harnsäureausscheidung. 

Die Harnsäureausscheidung ergiebt weniger starke Schwankungen wie bei dem 
obigen Fall (S.). Auch hier sind die im Anfall ausgeschiedenen Mengen: 

Mittel 447, Max. 519 mgm 
„ 413, „ 492 „ 

höher als die sonst erhobenen Werthe (350—400). Der Liqueur de Laville setzt 
allemal die Ausscheidung ira Harn stark herab auf die niedrigsten, überhaupt ver- 
zeichneten Werthe (bis auf 234 mg) und zwar that er dies sowohl als er in einer fast 
beschwerdefreien Zeit gegeben wurde, wie später nach einer neuen ganz leichten At¬ 
taque; genau das gleiche bewirken grosse Dosen (60—100 Tropfen) Vinum Colchici 
auf der Höhe eines späteren Anfalls (Februar 97). 4,0 g Natron salicyl. Hessen 

auch hier die Harnsäuremenge von im Mittel 3—-4(X) auf 607 mgm (Maximum 735) 
ansteigen. Doch blieben die Wertho weit hinter denen zurück, die bei Kalbsmilch¬ 
fütterung (500 g) erzielt werden (738 mg im Mittel, Maximum 1239). 

Am Ende der zweiten ziemlich gleichmässigen Stoffwechselreihe wurden 3 Tage 
lang zu der Kost 100—150 g Cognac gegeben: die Beschwerden nahmen nicht zu: 
die Hamsäuremenge schwankte in diesen 3 Tagen erheblich, übrigens mit Tendenz 
zur Abnahme (504, 375, 312 mgm) das Mittel der Reihe stimmt genau mit dem der 
vorangegangenen (397 gegen 396), so dass für eine kurze Zeit diese massigen Men¬ 
gen Alkohol (34—50 g) keinen erheblichen Einfluss aufweisen. Es steht das in 
Uebereinstimmung mit den Ergebnissen verschiedener anderer neuerer Untersuchungen. 
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Tabelle IV. Die Harnsäurcausscheiduog bei T. (Gicht). Uebersicht. 
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war der eine Patient S. klein und massig fett, 77 Kilo, der andere grösser, etwas 
hager, und nur mit einem kleinen Schmeerbauch versehen (70 Kilo). Die Zeichen der 
Kachexie waren aber bei ihm recht deutlich (Arteriosklerose, fast das ganze Jahr An¬ 
fälle) doch war Patient eigentlich in den anfallsfreien Zeiten noch ganz rüstig und 
im Gehen so unbehindert, dass ihm auch die Reactionsfähigkeit in Attaquen nicht 
fehlte; sowohl Fieber wie Röthung waren weit intensiver wie bei seinem Leidensge¬ 
nossen: speciell an seinen Händen erschienen die acutesten Erscheinungen, die ich 
überhaupt bei Gicht gesehen; die Handrücken waren auf das dreifache angeschwollen, 
intensiv geröthet, boten, wie auch die chirurgischen Collegen bestätigten, vollkommen 
das Bild schwerster Phlegmone dar. 

Ich lasse es zunächst dahingestellt, ob diese so erheblich kleinere Ausscheidung 
von Harnsäure bei T. im Vergleich zu der bei S. trotz sonst vollkommen überein¬ 
stimmender Verhältnisse, der Ausdruck der vorgeschrittenen Kachexie oder des 
höheren Lebensalters ist, wahrscheinlich concurriren beide Ursachen. 

b) Der Stoffwechselversuch. 

Die Stoffwechseluntersuchung begann am 20. Mai, zwei Tage nach der Auf¬ 
nahme, 10 Tage nach Beginn des Anfalls und dauerte in 4 Reihen 35 Tage. 

Reihe I umfasst in fünf Tagen die Zeit des abklingenden Anfalls mit noch 
leicht bestehendem Fieber, ohne Medication; Reihe 11 in 11 Tagen die Zeit der 
leichten chronischen Beschwerden, ohne eingreifende Medication, nur an den 3 letzten 
Tagen dieser Reihe wurden 100—150 g Cognac zugegeben. Eine weitere Reihe (III) 
enthält den Einfluss der grossen Dosen von Liqueur de Laville (nur an 8 Tagen ge¬ 
geben), die IV. denjenigen einer täglichen Gabe von 4 g Natron salicylicum. 

Temperaturerhöhung bestand nur während der ersten Reihe. Die ziemlich 
gleichmässige N-Zufuhr (rund 15—16 g) und der Calorienwerth (rund 2150) waren ge- 
genügend reichlich bemessen, nur in Reihe I (18,1 gN und 2540 Calorien) abundant. 

Genau wie bei S. findet auch hier durchweg und zwar täglich ein erheblicher 


Tabelle V. Stoffwechsel versuche bei T. (Gicht). 


Datum 

Reihe J 

Dauer in Tagen | 

Eiweiss g* | 

Fett p- j 

Nähr 

a> ei 
—' u 

•ö-ü 

s 

ung 

a 

CJ 

’u 

o 

3 

N d. 

a 

"C 

P 

Aus 

rC2 

-4-S 

O 

US 

cp 

Summa 

£> 

s 

'S 

a 

a 

ä 

5* | 

Bilanz 

Bemerkungen 

20.—24. V. 96. 

I 

5 

113 

117 

242 

2543 

13,3 

1,5 

14,8 

18,1 

+ 3,3 

Anfall, leichtes Fieber, 
indifferente Medication. 

25. V. —l.VI. 

Ha 

8 

102 

97 

199 

2136 

15,8 

0,8 

14,6 

16,3 

+ 1.7 

Anfall abgeklungen, in¬ 
differente Medication. 

2.-4. VI. 

11b 

3 

102 

97 

199 

2432 

12,5 

0,8 

13,3 

16,3 

+ 3,0 

Anfall abgeklungen, in¬ 
differente Medication, 
dazu täglich 47 g 
Alcohol. 

5.—15. VI. 

III 

11 

102 

93 

211 

2148 

12,2 

u 

13,3 

16,4 

+ 3,1 

21 Theelöffel Liqueur 
de Laville an 8 Tag. 

16.—23. VI. 

IV 

8 

95 

97 

217 

2171 

12,7 

0,9 

13,6 

15,2 

+ 1,6 

Je 4,0 g Natron salicyl. 
an 6 Tagen. 

15.—19. 11.97. 

V 

5 

64 

84 

227 

1974 

10,5 

1,6 

12,1 

10,3 

-1,8 

Anfall, leichtes Fieber, 
indifferente Medication. 

20.—24. 11. 97. 

VI 

5 

69 

84 

238 

2040 

9,6 

1,4 

11,0 

11,0 

i 

±0 

Anfall klingt ab, 100 bis 
60Tropf.Vin.Colch. p.die. 
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Verhalten des Kothes im Stoffwechsel. 



Tägliche Menge 


Im Koth 
pCt. Verlust 

Reihe 

des 

des 

des 


' 



Trocken - 
kothes 

Koth 

N 

Koth- 

fettes 

an N 

an Fett 


g 

. 8 

g 




I 

29,6 

1,51 

8,5 

8 

pCt. 

8 pCt. 

II 

15,3 

0,75 

5,7 

5 

>1 

C „ 

III 

27,0 

1,18 

15,3 

7 

n 

16 * 

IV 

22,2 

0,85 

13,0 

6 

V 

13 , 

V 

ca. 30,0’) 

1 

1,58 

8,6 

15 

r 

10 „ 

VI 

ca. 34,0 *) 

1,41 

9,2 

13 

yt 

11 " 


*) Lufttrocken, also nicht wirklicher, ganz wasserfreier Trockenkoth. 

N-Verbleib im Körper statt. Tagessollwankungen der N-Bilanz kamen wohl vor, sind 
aber nicht erheblich, und schon die absolute Gleichmässigkeit, das Factum, dass 
an keinem Tage eine negative N-Bilanz, sondern fast constant die gleiche po¬ 
sitive von IV 2 —3V 2 g vorhanden war, ist ein gewisser Beweis, dass das auffällige 
Ergebniss der N-Retention nicht etwa in einem mangelhaften Auffangen des Urins (zu 
niedrige Urin-N-Werthe) bedingt ist 1 ). Die 87 g N, die in 35 Tagen zurückblieben, 
kommen freilich in der Gewichtsdifferenz von 1 Kilo zunächst nicht klar zum Aus¬ 
druck. Thatsächlich bestanden am Anfang starke entzündliche Oedeme, die das 
Körpergewicht erhöhten. Setzt man diese schätzungsweise auf nur ca. 1 Kilo, so 
hatte Patient im ganzen in 47 Tagen (noch 12 weitere Tage mit etwas freierer, ähn¬ 
licher Kostordnung wurden controllirt) um fast 4 Kilo zugenommen. Dieser Ansatz 
ist bei ihm wohl verständlich: er lebte in den allerdürftigsten unhygienischen Ver¬ 
hältnissen, und die Krankenhauskost enthielt ausserordentlich viel mehr Eiweiss als 
seine häusliche. So konnte er auch gleich noch im Anfall, wo manche andere Pa¬ 
tienten Eiweiss verlieren, bei einem für ihn recht hohen Caloriengehalt (2550 Calor., 
113 g Eiweiss pro die), reichlich Stickstoff ansetzen. Als er 3 / 4 Jahr später (II. 97) in 
einem neuen schweren Anfall das Krankenhaus aufsuchte, erhielt er in einem neuen 
Stoffwechselversuch eine für Bettruhe knapp zureichende Kost: (G4 g Eiweiss 1975 
Calorien bei 68 Kilo Gewicht = 28 Cal. pro Kilo; nunmehr verlor er im Anfall täglich 
1,8g N (5Tage); in den fünf folgenden Tagen der Besserung stellte er sich bei fast 
der gleichen Kost (69 gE., 2040 Cal.) auf N-Gleichgowicht ein. Die eiweisszerstörende 
Wirkung des Anfalls kommt also diesmal deutlich zum Ausdruck. 

Die N- und Fett-Verluste im Koth sind wesentlich grösser als bei S. und 
namentlich für Fett (bis 16 pCt.) schon recht hoch. Unter dem Einfluss des Liqueur 
de Laville mit seinen dünnen Stühlen und desgleichen des Natron salicyl. waren die 
Fettabgänge im Koth doch schon nicht mehr ganz normal. Es betrugen die Pro¬ 
centverluste im Koth an N 5—8, später 13 -15 pCt., die für Fett 6—8; unter dem 
Einfluss von Colchicum und Salicyl aber 13—16 pCt. Conf. die Tabelle V. 



1) Ueberwachnung und Ausführung war in allen Versuchen absolut zuverlässig; 
bei den ja keinerlei besondere Schwierigkeiten bietenden Analysen bot zudem häufige 
doppelte Ausführung durch Dr. Falk und mich erwünschte Controle. 
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Das Ergebniss der Untersuchungen bei T. lautet demgemäss: Bei 
einem massig kachektischen, chronischen Gichtiker findet bei reichlicher 
sehr eiweissreicher Kost noch im Anfall (d. h. vom 10. Tag nach dem 
Beginn des Anfalls an) N-Ansatz statt, der durch Wochen anhält und von 
einer annähernd entsprechenden Gewichtsvermehrung begleitet ist. Bei 
einer etwa zureichenden eiweissärmeren Kost wird in einem späteren 
Anfall N vom Körper zuerst abgegeben, dann findet N-Gleichgewicht statt. 

Die Harnsäureausseheidung ist klein (3—400 mgm), sie erfahrt 
durch die Anfälle nur eine geringe Steigerung, eine grössere durch Na¬ 
tron salieylieum und Kalbsmilch; durch Liqueur de Laville und Vinum 
Colchici wird sie erheblich herabgesetzt. 

Die NH 3 -Ausscheidung, an 32 Tagen bestimmt, ergab normale 
Werthe; in dieser Form erschienen täglich 0,26—0,45 g N = 3—4 pCt. 
des Gesammt-N. 

III. H. Arthritis urica chronica, acuter Anfall (Nephritis?) 

Patient ist ein 62jähriger Maler, hereditäre Belastung nicht sicher zu erweisen 
(Mutter litt an Heissen); anscheinend reine Bleigicht, keine ausgesprochenen Blei¬ 
krankheiten in der Anamnese. Beginn vor 28 Jahren im 34. Lebensjahre, seit den 
letzten 10 Jahren dauernde Zunahme der Beschwerden. Hervortreten einer massigen 
Kachexie. Der letzte Anfall beginnt am 23. Mai 1896, er übertrifTt an Heftigkeit die 
meisten früheren. Aufnahme ins Spital am 27. Mai. 

Status: Patient ist klein, mager, wiegt rund 50 Kilo, schlaffe Muskulatur, 
Emphysem; Herzdämpfung überlagert; an der Herzspitze ein systolisches Geräusch, 
der 2. Aortenton sehr verstärkt; erhebliche Arteriosklerose. 

An beiden Ohren Gichtperlen: zahlreiche Gelenke der Arme, Beine und deren 
Umgebungen sind hochgradig befallen, auch das Sternalende der Claviculae. Appetit 
sehr schlecht, Stuhl angehalten. Häufig entzündliche Oedeme und Schwellungen. 
Urin zunächst massig reichlich, nur 1000 ccm, etwas dunkel mit Albumen und fast 
regelmässigem Harnsäureausfall (trotz absolut kleiner Mengen), später entschieden 
reichlich (über 2000 cm bei mässig reichlicher Nahrung) ohne Albumen (Schrumpf¬ 
niere?). In den ersten 3—4 Tagen Fieber bis 38,7, dann einige Tage bis 37,7, vom 
2. Mai an Entfieberung. 

Verlauf. Der Patient blieb im Ganzen 4 Wochen im Haus, leichte chronische 
Beschwerden hielten dauernd an, Patient war im Ganzen ziemlich matt, nahm an Ge¬ 
wicht nicht zu. Draussen erholte sich Pat. im Laufe eines halben Jahres. 

Der erste Stoffwechselversuch reicht vom 28. Mai bis 4. Juni (8Tage) und 
umfasst im wesentlichen die Zeit der Fiebersteigerungen. Gegen das Ende dieser 
Woche war die grösste Heftigkeit der Anfälle abgeklungen, die zweite Reihe (die fol¬ 
genden 5 Tage) zeigt das Verhalten in der Besserung; Medicamente kamen wäh¬ 
rend beider Reihen nicht zur Anwendung. 

Der Sto ffwechse 1 versuch. 

Bei der sehr goringen Appetenz war es weder möglich gleiche, noch auch wäh¬ 
rend längerer Zeit zureichende Nahrung beizubringen. Dafür zeigt der Versuch aber 
auch sehr klar die Verhältnisse, wie sie sich in praxi sehr oft darstellen, namentlich 
die sehr geringe Nahrungsaufnahme und den starken N-Verlust während der acuten 
Anfälle; s. folgende Tabelle. 
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Tabelle VI. Stoffwechselversuch und Harnsäureausscheidung H. Gicht. 
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Die den Versuchen entsprechenden Körpergewichtsveränderungen wurden durch 
das unregelmässige Auftreten von stärkeren entzündlichen (und nicht entzündlichen) 
Oedemen verdeckt. Eine wesentliche Erholung des etwas kachektischen Mannes er¬ 
folgte im Krankenhaus nicht, vielmehr erst nach längerer Zeit ausserhalb: ich sah den 
Pat. später mit einer Gewichtszunahme von 5 Kilo wieder. Die sonst in dem Spital¬ 
aufenthalt beobachtete N-Retention (und Gewichtszunahme) ist mir in diesem Falle 
entgangen, während ich die sonst meist der Beobachtung sich entziehende N-Abgabe 
hier zu fassen im Stande war. 

Der Procentverlust im Koth an N, namentlich an Fett war recht erheblich, er 
tritt in der zweiten Reihe bei einem etwas höheren Fettgehalt von 90 g in der Nah¬ 
rung stark hervor; ein procentischer Verlust von 18 pCt. an Fett ist bereits pa¬ 
thologisch. 

Die Harnsäureausscheidung. 

Sie wurde in jenen 13 Tagen des Stoffwechsel versuch es und ausserdem etwas 
später bei Eingabe von Vinum Colchici untersucht. 

Der Einfluss der Nahrung oder vielmehr des Gesammteiweissumsatzes (ürin- 
StickstofT) scheint hier zu prävaliren, die Harnsäuremenge folgt etwa dem Gang der 
N-Ausscheidung, der Einfluss des Anfalls tritt zurück; in den ersten 8 Tagen ist die 
Harnsäuremenge bei etwas geringerer N- und Calorienaufnahme etwas grösser wie hinter¬ 
her, das Plus aber erscheint hier abhängig von dem gleichzeitigen Eiweisszerfall im Körper. 

Fünftägiger Gebrauch von Vinum Colchici (3 g pro die) vermochte die ge¬ 
ringe Harnsäure-Ausscheidung nicht w r eiter herabzudrücken (320 gegen 288 mg). Die 
Harnsäureausscheidung ist im Durchschnitt sehr niedrig, bei einer mittleren N-Aus¬ 
scheidung von 10 g im Urin, nur etwa 300 mg, das Maximum im Anfall betrug l / 2 £• 
— In Form von NH 3 wurde nur die gewöhnliche Menge entleert im Anfall (8 Tage) 
305—487, später ca. 250 mg. 

Das Resultat der Untersuchung bei diesem Patienten lautet: 
In einem schweren acuten Anfall eines schon etwas kachektischen alten 
Gichtikers findet Unterernährung und starker N-Verlust statt, in der 
ersten Zeit der Besserung werden diese Verluste nur zum Theil ein¬ 
geholt. 

Die Harnsäureausscheidung ist andauernd sehr niedrig und wird 
durch den Anfall und durch Colchicum wenig beeinflusst. 

IV. H. Arthritis chronica, acuter Anfall, chronische Gastritis 

und Enteritis. 

W. 49jähriger Böttcher. 

Ueber hereditäre Belastung ist nichts sicheres zu erfahren, da Pat. früh von 
Haus wegkam, jedoch ist eine solche, soweit Patient orientirt ist, nicht vorhanden; 
keine Beschäftigung mit Blei, mässiger Potus in früheren Jahren. Beginn der Gicht 
vor 13 Jahren (im 36. Lebensjahr); der erste Anfall polyarticulär in Armen und Beinen 
von viermonatlicher Dauer (Salicyl ohne jeden Einfluss); seit jener Zeit jährlich min¬ 
destens zwei, zunächst noch getrennte Anfälle, die sich allmälig immer mehr häuf¬ 
ten, so dass Pat. in den letzten Jahren nur selten mehrere Monate hintereinander 
von Anfällen verschont bleibt. Trotz der Entwickelung von Tophi seit 1887 ist der 
hochintelligente Patient bis 1895 stets an „Gelenkrheumatismus 14 mit Salicylpräpa- 
raten behandelt, erst 1895 auf der Senator sehen Klinik die Diagnose auf Gicht 
gestellt und damals ein sehr grosser Tophus über der rechten Patella excidirt. Seit 
8 Jahren leidet Pat. an Durchfällen, dio in letzter Zeit 3—5mal täglich statthaben. 
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Der jetzige Anfall begann am 4. Juli 1896, als eine Verschlimmerung des nicht ganz 
aasgeheilten vorletzten, der Monate gedauert hatte, plötzlich mit ganz ausserordent¬ 
licher Heftigkeit in den Metacarpophalangealgelenken der rechten Hand, um dann 
schnell zahlreiche Gelenke, namentlich der Arme und Hände zu befallen; zunächst 
starker Appetitverlust. 

Bei der Aufnahme am 8. Juni wird folgender Status erhoben: 

Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann mit etwas schlaffer Musculatur und ziem¬ 
lich reichem Fettpolster; Gewicht ca. 72,5 k; enorme entzündliche Schwellung und 
Röthung an der rechten Hand und am rechten Unterarm. Das rechte Handgelenk 
und zahlreiche kleine Fingergelenke sind ankylotisch; der linke Ellbogen sehr 
empfindlich, auch das linke Handgelenk ankylotisch, die Hand stark abgemagert; an 
beiden Fussgelenken, beiden Grosszehengelenken chronische Verdickungen und hoch¬ 
gradig herabgesetzte Beweglichkeit, im rechten Interphalangealgclenk der grossen 
Zehe totale Ankylose, an der Haut auf diesem Gelenk ein kirschkerngrosser Tophus; 
über der linken Patella und deren Sehne ein fünfmarkstückgrosser Tophus, zum Theil 
fiuctuirend, der an seinem unteren Ende durch ein Geschwür Urate entleert; am 
rechten Knie eine sehr lange Incisionsnarbe (von der Entfernung eines analogen 
Tophus herrührend). Andere Tophi existiren nicht. Das rechte Sternoclavicular- 
gelenk ist chronisch verdickt. 

Die übrigen Organe zeigen ausser leichter Arterienschlängelung keine besonderen 
physikalisch nachweisbaren Veränderungen, der Urin ist ziemlich reichlich, hell, frei 
von Eiweiss, Zucker und von Hamsäuresediment. — Kein Fieber, Appetit jetzt vor¬ 
handen, Stuhl ziemlich häufig, reichlich, breiig. 

Verlauf. Sehr schneller Nachlass der heftigsten Entzündungserscheinungen 
an der rechten Hand, langsames Verschwinden der geringeren weit verbreiteten Be¬ 
schwerden. Vom 18.—19. Juni leichte Exacerbationen in den Füssen. Der Appetit 
ist seit Beginn des Spitalaufenthaltes dauernd gut; der Stuhlgaug meist dünn und 
vermehrt. Urin immer hell, erweckt wegen seiner Menge (stets 2—3 1), den Verdacht 
auf chronische Nephritis, doch werden bei l 1 ^jähriger Beobachtung nie Albumen, 
Cylinder noch Zucker nachgewiesen. 

Die Medication war in den zwei Stoffwechselperioden indifferent. Später 
kamen, zum Theil ambulatorisch, Vinum Colchici, Liqueur de Laville mit 
gutem palliativem Erfolgo während der Anfälle zur Verwendung, im übrigen gelang 
es nicht, den Zustand des Patienten dauernd wesentlich zu bessern. Alkalien, 
Citronencur, Fangobäder blieben auf das Allgemeinbefinden ohne ersichtlichen Ein¬ 
fluss, nur der Magendarmcanal zeigte in der letzten Zeit eine deutliche Kräftigung. 

Der Stoffwechsel versuch 

umfasste in zwei Perioden mit 14 Tagen die erste Zeit des Spitalaufenthaltes. Die 
erste Reihe (6 Tage, 10.—15. Juli) zeigt das Abklingen des acuten Anfalls, die 
zweite Reihe (8 Tage, 16.—24. Juli) die Zeit relativen Wohlbefindens. 

Im Anfang (10. Juli), d. h. am 7. Tage nach Beginn des Anfalls, bestanden 
noch starke Entzündungen und Beschwerden, die schnell nachliessen, jedoch kein 
Fieber. Der Appetit war schon im Beginn gut, so dass Patient von Anfang an eine 
ziemlich reiche, namentlich an Stickstoff, seine häusliche Kost sehr erheblich über¬ 
steigende Nahrung bewältigte (Rund 95—115 g Eiweiss und 2170 Culorien). Er hielt 
aus dieser andauernd, in beiden Reihen viel N im Körper zurück, auffallender Weise 
in der ersten, wo noch Residuen des Anfalls vorhanden waren, mehr als in der 
zweiten (-|- 3,0 gegen 1,3 g N). Für gewöhnlich pflegt das umgekehrt zu sein und 
müsste man die Erklärung hierfür in zwei Gründen suchen: erstens war wahrschein¬ 
lich die Zeit, während der der Gichtanfall noch den gesummten Körperhaushalt in 
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Mitleidenschaft zieht, beim Beginn des Versuchs schon vorüber; dann aber war die 
Kost der ersten Periode wenigstens an zwei Tagen erheblich stickstoffreicher; zwei¬ 
mal nämlich wurden statt kleiner Mengen Fleisch 500 g Kalbsmilch gereicht und so 
die Einfuhr von rund 16 auf 24g N gesteigert; diese zwei Tage weisen, wenigstens 


Tabelle VII. Stoffwechsel versuch bei W. (Gicht). 


Datum 

Reihe 

In der Nahrung 

N der Ausgaben 

N 

Gewicht 

Bemerkungen 

Urinmenge 

b£ 

s 

C 

l~ 

3 

’« 

C 

u. 

eS 

e 

er? 
c n 

'S 

* 

iS 

£ 

o 

u* 

<v 

-M 

c3 

T3 

-C 

C 

4? 

3 

o 

W 
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<v 

o 

s 
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X* 

•p 

o 

W 

«3 

S 

B 

p 

C/3 

<v 

B 

'S 

a 

a 

s 

N 

P 

S 

10. VI. 96. 

I. 

85 

79 

185 

1842 

10,5 

2,44 

12,9 

13,6 

+0,7 

72,7 

Hochgradige Beschwerde -- 


267 













und Schwellungen 1 p 



11. VI. 96. 

II 

102 

93 

211 

2148 

11,0 

2,44 

13,4 

16,3 

+2,9 

71,7 

Desgl., etwas besser 1 § 

1640 

420 

12. VI. 96. 

H 

102 

93 

211 

2148 

11,8 

2,44 

14,2 

16,3 

+2,1 

71,8 

<10. /“ 

1970 

438 

13. VI. 96. 

H 

150 

94 

211 

2354 

14,0 

2,44 

16,4 

24,1 

+7,7 

71,3 

500 g Kalbs-) lg 

regln 

471 


■ 











milch I Beschwer-)® 















> den nehm./ S 



14. VI. 96. 

■ 

150 

94 

211 

2354 

15,6 

2,44 

18,0 

24,1 

+6,1 

71,6 

500 g Kalbs-k nicht zu i . 

1830 

804 













milch ) lg« 



15. VI. 96. 


102 

93 

211 

2148 

14,9 

2,44 

17,3 

16,3 

-1,0 

71,5 

Keine stärkeren Be- I i 

reETij 

681 













schwerden / H 

i 
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115 

91 

207 

2166 

13,0 

2,44 

15,4 

18,4 

+8,0 

71,6 


■ 

513 












am 16.VI. 


■ 


16. VI. 96. 

II. 

95 

97 

217 

2171 

12,8 

1,4 

14,2 

15,2 

+1,0 

71,6 

Geringe gleich massige \ — 

1990 

525 













Schmerzen 1 g 



17. VI. 96. 


95 

97 

217 

2171 

13,2 

1,4 

14,6 

15,2 

+0,6 

72,2 

do. Jg 

mn 

43*2 

18. VI. 96. 


95 

97 

217 

2171 

12,6 

1,4 

14,0 

15,2 

+ 1,2 

72,0 

do. I a 

2140 

375 

19. VI. 96. 


95 

97 

217 

2171 

12,2 

1,4 

13,6 

15,2 

+ 1,6 

72,6 

Neuer leichter Anfall | 'S 


453 













(kein Fieber) \ fe 



20. VI. 96. 


95 

97 

217 

2171 

12,3 

1,4 

13,7 

15,2 

+1,5 

72,7 

Neuer leichter Anfall / 3 

2300 

292 













(nach lassend) 



•21. VI. 9G. 


95 

97 

217 

2171 

11,9 

1,4 

13,3 

15,2 

+1,9 


\ 

EMiTfl 

366 

22. VI. 96. 


95 

97 

217 

2171 

13,3 

1,4 

14,7 

15,2 

+0.5 

72,5 

> Gutes Befinden ) 8 

2440 

3S4 

23. VI. 96. 

n 

95 

97 

217 

2171 

12,0 

1,4 

13,4 

15,2 

+1,8 

72,2 

J 


277 
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HB 


12,5 

1,4 

13,9 

15,2 

+1,3 

72,3 



411 





I 







am 24.VI. 


_ 



Gesammt-N-Bilanz in 14 Tagen + 28,0 g, Gewichts¬ 
differenz — 0,4 kg. 


Mittel der 3 letzten beschwerde- 
freien Tage 
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Tägliche Men 

ge 

Im Koth pGt. Verlust 

Reihe 

des Trocken- 
kothes 

g 

des Koth-N 

g 

des Koth- 
fettes 

g 

an N 

1 

an Fett 

1 

I. 

33,7 

2,44 

11,4 

13,5 

12,0 

11 . 

23,4 

1,41 

7,0 

9,0 

7,0 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 































lieber Gicht. 


399 


rech Dungs massig, eine grosse N-Retention (7,7 u. G,1 g N) auf und bedingen so 
das Pius der ersten Reihe gegenüber der zweiten. 

In jener war der Stuhlgang reichlich und ziemlich dünn, in der zweiten 
wesentlich besser: dort zeigt sich dem entsprechend die Ausnützung der Nahrung 
(mit 13 pCt. N- und 12 pCt. Fettverlust) deutlich verschlechtert, in dieser ziemlich 
normal (9 resp. 7 pCt. Verlust im Koth). 

Das Körpergewicht sank in der ersten Reihe trotz einer N-Retention von 18 g 
um ein ganzes Kilo infolge des Schwindens von Oedemen, in der zweiten hob es sich 
um 700 g bei einer N-Retention von 15 g. 

Der wesentliche Stickstoffgewinn an den 2 Thymustagen mag übrigens nicht 
ganz so gross sein, wie er rcchnungsmässig erscheint: die Passage und Eliminirung 
des Thymus-Stickstoffs zieht sich etwas in die Länge und erfolgt nicht ganz prompt 
innerhalb 24 Stunden. Auch mag ein Theil desselben der Resorption entgangen sein, 
und so die grössere N-Zahl des Kothes (2,4 g pro die) bewirkt haben. 

Im Uebrigen habe ich aber auch in anderen Versuchen an Gichtikern bei Zu¬ 
lage von 350—500 g Kalbsmilch ein erhebliches Zurückbleiben des Harnstickstoffs 
hinter der Einfuhr gesehen, ohne freilich je so hohe N-Gewinne zu beobachten, wie 
Schmoll 1 ); dieser Autor beobachtote bei einer Zulage von 416—460 g Kalbsthymus 
an Stelle von 85 g Schabefleisch (bei einer Zufuhr von 27—29 g N und rund 
2900 Calorien) eine positive N-Bilanz von 8.6—14,9 g N am Tage (!). 

Die Harnsäureausscheidung 

verhielt sich bei diesem Patienten ähnlich wie bei dem Maler T. (II), wie er diesem 
auch in Bezug auf die Schwere des Krankheitsbildes und den Grad der Kachexie 
nahesteht. Die Harnsäureausscheidung ist dauernd eine sehr niedrige. Eino Beein¬ 
flussung durch den Anfall, durch Arzneigaben (Colchicum), Kalbsmilch, tritt nur 
wenig in die Erscheinung. Die aus Zweckmässigkeitsgründen etwas anders als sonst 
(nicht chronologisch) zusammengestellte Tabelle No. 8 giebt darüber Auskunft. 

ln einem leichten Anfall, wie beim Abklingen eines schwereren, wird nur wenig 
mehr Harnsäure ausgeschieden (419 und 473 mg), als in der Zeit leidlichen Wohl¬ 
befindens (343 und 373 mg). Durch kleine Dosen Colchicum (2 g Vinum) sinkt bei 
gleicher Nahrung die Grösse nicht (362 mg); bei einer späteren ambulanten Behand¬ 
lung ist allerdings der harnsäurevermindernde Einfluss grösserer Gaben Liqueur de 
Laville (je 2 Theelöffel 8 Tage lang) deutlicher. Es betrug bei dauernd mangelhafter 
Ernährung bei einer N-Menge von nur 7—9 g im Urin die Harnsäure im Anfall 
354—402 mg; unter Liqueur de Laville sank sie progressiv bis auf 231 mg, um nach 
Fortlassen wieder auf rund 290 zu steigen. Eine „Citronensaftkur“ nach „allen 
Regeln der Knnst u (d. h. der populären Naturheilvorschriften) durchgeführt (bis 
20 Citronen pro die), liess eine eindeutige Wirkung auf die Menge der Harnsäure 
vermissen. Auffallend w r enig wurde dieselbe auch im Vergleich zu anderen Patienten 
durch Kalbsmilch (350—500 g) in die Höhe getrieben, die Mittel der betreffenden Tage 
betrugen nur 440, 559, 652 mg und nur einmal wurde die Höhe von 804 mg erreicht. 

Dass eine solche Kalbsmilchfütterung, die den Körper temporär mit Harn¬ 
säure (Nucleinbasen) anreichert und überströmt, beim Gesunden keinen Gichtanfall 
auslöst, hat Weintraud erwiesen. Das Gleiche zeigte Schmoll für den Gichtiker 
im anfallsfreien Zustand. Ich kann dies Factum durch meine Versuche an verschie¬ 
denen Gichtikern bestätigen: einer derselben (W.) fand bei zur Zeit noch vorhande¬ 
nen, massig starken Entzündungserscheinungen, während des Abklingens des Anfalls 
statt: auch hier wurde keinerlei Verschlimmerung, noch eine Verlängerung der Be¬ 
schwerden beobachtet. 


1) Schmoll, s. S. 92 in Klempcrers Untersuchungen über Gicht u. s. w r . 
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Tabelle VHl. Uebersioht über die Harnsäure- (und N-) Ausscheidung 
im Urin bei W. (Gicht). 


a 



Befinden 


3 

4 


Gutes Befinden. 

» n 


3 

2 

2 

3 


Ziemlich gutes 
Befinden. 

Anfall (unmittel¬ 
bar Dach der 
Höhe.) 

Anfall (leichter). 

Anfall abklin¬ 
gend. 


Me di cation 


Indifferent. 

2,0 Vin. Colcliici. 
Indifferent. 


Je 500g Thymus 
au 2 Tagen. 


5 


Gutes Befinden. 


Je 500g Thymus 
an 3 Tagen. 


5 


Je 350 bis 500 g 
Thymus an4Tag.| 



Harnsäure 
im Urin 

i 

im Maxi- 
Mittel mum 


13,4 

343 

13,2 

371 

12,2 

362 

11,4 

419 

12,8 

473 

14,8 

652 

16,2 

440 

13,1 

559 



Nahrungs¬ 

aufnahme 


Bemerkungen 


Andauernd 
ganz gleich- 
massig, zum 
Theil in 
Stoflfwechsel- 
versuchen. 


Desgl. für 500 
Thymus wird 
Fleisch und 
Käse wegge¬ 
lassen. 


Mittel weg. d. Nach¬ 
wirkung aus 3 Tag. 
berechnet. 

Mittel weg. d. Nach¬ 
wirkung aus 5 Tag. 
berechnet. 

Mittel weg. d. Nach¬ 
wirkung aus 5 Tag. 
berechnet. 


4 
7 

5 


Leichter Anfall. 
Anfall abge¬ 
klungen. 

Gutes Befinden. 


Indifferent. 

2 Theelöff. Liqu. 
de Laville. 
Keine. 


6,8-8,8 

8,2 

7,4 


370 

284 

( 231 - 364 ) 

286 I 
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Unzureichend. 

arayl&ceen- 

reiche 

Nahrung. 


Pat. ambulatorisch 
behandelt. 


Das Wesentliche der Untersuchungen an dem massig kachek- 
tischen Patienten W. besteht in Folgendem: Schon während des Rück¬ 
ganges eines Anfalles findet bei gutem Appetit und reichlicher Ernäh¬ 
rung ein N-Gewinn statt, der auch in der Besserung, allerdings ver¬ 
mindert, anhält. Dem entsprechend steigt (unter Abrechnung der zu¬ 
erst vorhandenen, entzündlichen Schwellungen) das Körpergewicht. Die 
Harnsäureausscheidung ist im Allgemeinen ziemlich gering (0,3—0,5 g), 
sic wird durch den Anfall, durch Darreichung von Colchicum und Kalbs¬ 
milch weniger stark beeinflusst, als bei kräftigen Patienten. 


V. A. Arthritis chronica, Nephritis, acuter Anfall. 

Patient, ein 58jähriger Tischler, hereditär nicht belastet; massiger Abusus spi- 
rituosorum; von 1875—84 starke Beschäftigung mit Blei, keine Bleivergiftung anamne¬ 
stisch nachweisbar (reine Bleigicht?). Von 1876 an bis 1892 in grösseren Intervallen 
fünf typische Gichtanfälle, stets mit Beginn in den Zellen und zwar mit Beschrän¬ 
kung auf die Beine, seitdem häufigere Anfälle, die auch auf die Arme übergehen. 

Patient wird am 5. September 1896 aufgenommen (Beginn des Anfalls? — 
nicht notirt). 

Status: Schwächlicher Mann, schlalfe Musculatur, schlechte Ernährung, er¬ 
hebliche Blässe. Gewicht ca. 55 Kilo. — Starke Entzündungserscheinungen an bei- 
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den Beinen, Grosszehengelenken, Fussrücken, Fassgelenken, Knieen (Erguss erst im 
rechten, dann im linken), an allen diesen Stellen erhebliche Schmerzhaftigkeit. Die 
Arme sind z. Zt. frei. Nirgends echte Tophi. — Herz überlagert, leichtes Emphysem, 
deutliche Arteriosclerose, gespannter Puls. Der Urin enthält etwas Eiweiss. Appetit 
minimal, Stuhl angehalten. Fieber bis 38,8. 

Der Verlauf des Aufalls war ziemlich schleppend. 10 Tage, bis zum 15. Sept. 
bestanden erhebliche, wechselnde Beschwerden und Temperatursteigerung (bis 38,0), 
verschiedenfach entzündliche Schwellungen an den Unterextremitäten; Ergüsse in 
beiden Knien; auch in den Armen traten Gichterscheinungen auf. Der Appetit kehrte 
nur sehr langsam zurück. Vom 15. ab w^ar Patient im Wesentlichen fieberfrei, und 
von stärkeren Exacerbationen verschont, jedoch- wichen der allgemeine Schwäche¬ 
zustand, die körperliche und psychische Depression, die ausschliesslich der Gicht¬ 
attacke zuzuschreiben w r aren, nur sehr langsam; zeitweise traten leichte Oedeme auf. 
Patient blieb bis zum 8. October. Der Urin war andauernd sehr dunkel, nicht sehr 
reichlich, enthielt auch später fast stets geringe Mengen Eiweiss und zu jeder Zeit, 
auch nach der Abheilung abnorm viel Indican (bis 230 mg pro Tag). Mehrfache 
Probefrühstücke ergaben, auch am Schluss des Krankenhausaufenihaltes im ausge¬ 
heberten Mageninhalt grosse Schleimmengen, völliges Fehlen der sauren Keaction, 
normale Austreibung (Gastritis chronica). 

Die Therapie war in den ersten 10 fieberhaften Tagen (5.—14 September) in¬ 
different (Bettruhe, kleine Morphiumdosen innerlich). Vom 15.—22. kleine Dosen 
Liquor Colchici Mylius: sie bewirkten sofortiges Verschwinden des Fiebers, Zurück¬ 
gehen der Beschwerden, indess auch erhebliche Neigung zu Durchfällen; es folgten 
5 Tage einer indifferenten Behandlung, später Kissinger Salz; ein Kecidiv am 
Schluss wich kleinen Dosen Liqueur de Laville, die ebenfalls stark diarrhoische Ent¬ 
leerungen machten. 

Patient wurde einem Stoffwecselversuch in drei Reihen unterzogen: 
No. I (6 Tage) reichte vom 8.—13. Septbr., umfasste die Periode des Fiebers, 
der starken Beschwerden, der Appetit war gering, die Medication indifferent. 
Reihe No. II (9 Tage) vom 14.—22 Septbr. die Periode der Besserung mit 
Liquor Colchici Mylius, ohne Fieber, der Appetit war etwas besser. No. 111 
vom 23.—27. Septbr. incl. (5 Tage) eine Nach per io de ohne Fieber, ohne 
Medicamente bei leidlichem Wohlbefinden und Appetit. 

S to ff w e c h s e 1 ve r s u c h. 

Die Nahrungsaufnahme, ebenso die N-Abgabe und Bilanz waren in der ersten 
Periode nicht ganz gleichmässig und nicht zureichend (1186Cal., 9,6g N), und in der 
zweiten durch Diarrhoe einmal stärker gestört; jedoch hier und in der 3. Periode an¬ 
nähernd genügend (12,5 resp. 14,3 g N, 1625 resp. 1854 Calorien); trotzdem genügt 
die Wiedergahe der Mittel jener Reihen uuter Verzicht auf Mittheilung der einzelnen 
Tagesdosen, deren Schwankungen das Durchschnittsbild nicht wesentlich modificiren. 

S. die folgende Tabelle IX. 

Die N-Bildung der 3 Reihen ergiebt nichts Uebcrraschendcs, der geringe Verlust 
in der ersten Reihe (1,2g N pro die) erklärt sich zur Genüge aus der unzureichenden 
Einfuhr (9,6 g N — 1186 Cal.), immerhin zeigte sich der specifischc Einfluss des 
Anfalls darin, dass die N-Bilanz in den ersten Tagen unter dem Einfluss der Attaque 
viel stärker negativ war, wie in der späteren bei Nachlass der Beschwerden. Es be¬ 
trug nämlich an den 6 einzelnen Tagen der ersten Reihe die N-Bilanz (-f- 1,1, — 3,5, 
— 4,0, — 1,7, 0,0, -(- 0,9). Die beiden späteren Perioden zeigen bei einer nicht 

übermässigen Nahrung (29- 34Calorien pro Kilo) die auch sonst bei Gicht gefundene 
N-Retention. Der N-Bilanz entspricht die Veränderung des Körpergewichts gar nicht, 

Zeitschr. f. klln. Medicin. 36. Bd. H. 5 u . 6. 27 
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Tabelle IX. Stoffwechsel bei A. (Gicht). 


Datum 

Reihe J 

Dauer in 

Tagen 

Eiweiss || 

I 

Nt 

O 

&H 

n der 
ihrun; 

£ v- 

° 

09 

Calorien 

der 

.2 

*c 

P 

N 

Ausg 

JG 

-f-* 

O 

« 

cc 

Summa g 1 

i 

Einnahme 

*7* 

Bilanz 
pro Tag 

N-Bilanz der 
ganzen Reihe 

üs 

S g 

.2 A> 

kg 

o 

CO ‘te 

ÖD Z 
§ 8» 

H 

Bemerkungen 

8.—13.IX. 

I 

6 

60 

61 

91 

1186 

9,25 

1,57 

10,82 

9,6 

— 1,18 

-7,1 

+ 1,0 

55.5 

56.5 

56,5 

55,0 

55,0 

55,9 

Gichtanfall noch er¬ 
heblich, meist leicht. 
Fieber; Medication: 
Indifferent. 

14.—22. IX. 

II 

9 

78 

84 

128 

1626 

8,05 

2,08 

10,13 

12,45 

+ 2,32 

+20,9 

- 1,5 

Gichtanfall abklingd.. 
kein Fieber; Medi¬ 
cation: 1—2 Thee- 
löffelLiquor Colchici 
Mylius. 

23.—27. IX. 

III 

5 

89 

86 

168 

1854 

9,96 

1,74 

11,70 

14,30 

+ 

05 

o 

© 

CO 

+ 

+ 0,9 

Gichtanfall abgeklun¬ 
gen, kein Fieber: 
Medication: indiffe¬ 
rent. 


Verhalteo des Kothes im Stoffwechsel. 



Tägliche Menge des 

Im Koth pCt. Verlus’t 

Reihe 

Trocken- 
kothes 

Koth-N 

Koth- 

Fettes 

a 

N 

in 

Fett 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

I 

23 

1,57 

9,2 

16 

15 

II 

25 

2,08 

9,0 

17 

11 

III 

32 

1,74 

15,1 

12 

18 


bei negativer steigt das Gewicht, sinkt bei positiver: die Neigung zu entzündlichen 
Schwellungen und (nicht entzündlichen?) Oedemen (die bei den täglichen von mir 
selbst allen Patienten auf guter Wage vorgenommenen Wägungen grosse Differenzen 
erscheinen liess) erklärt dies Factum zur Genüge. 

Bemerkenswerth sind die grossen Verluste an Stickstoff und Fett durch den 
Kotli. Sie betragen für den N, der zum grossen Theil in leicht assimilirbarer Form 
geboten war (Milch, Fier, Schabefleisch) 12—17pCt. für das Fett bei massig grossen 
Fettgaben 11—ISpCt. Diese schlechte Ausnutzung findet sich in allen drei Perioden, 
sie wird also (in der zweiten) durch die Colehieum-Diarrhocn nicht wesentlich ge¬ 
steigert. Die tägliche Menge des Koth N beträgt 1,57—2,08 g N! 

Die Harnsäureausscheidung. 

Die llarnsäureausscheidung, die sich an fünf Tagen Wohlbefindens (Stoffwechsel¬ 
versuch III) bei 10,0 g X im Urin auf 313 Milligramm einstellte, war ira Beginn des 
Anfalls erheblich höher: 523 084 mg, um bei dessen Andauern sich noch auf ca. 
4b0 mg zu halten; bei kleineren Dosen Colchicum fiel sie weiter auf 355 (Mittel von 
b Tagen). 
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Tabelle X. Die Harnsäureausscheidung bei A. (Gicht). Uebersicht. 


Datura 

Reihe der Stoff¬ 
wechsel versuche 

Dauer in Tagen 

Befinden 

Medicati ou 

mg Harn 
im Ur 

1 s 

S 1 

'S ! :§ 

säure 

in 

+3 

S 

Nahrungs¬ 

aufnahme 

Bemerkungen 

6.-7. IX. 

— 

2 

Anfall. Fieber 
bis 38,8. 

In different. 

6S4 

| 523 

| 

604 

— 

10,9 N im Urin. 

8.-13. IX. 

I 

6 

Anfall. Fieber 

bis 38,4. 

Desgl. 

537 

405 

469 

Ungenügend. 

9,6 gN, 1186 Cal. 

9,3 N im Urin. 

14. 22. LX. 

11 

9 

Anfall abklingd. 
Kein Fieber. 

1—2 Theclöffel 
Liquorcolchici 
Mylius. 

420 

207 

355 

Genügend. 

12,4 N, 1626 Cal. 

8,1 N im Urin, 
Mittel d. letzten 
6 Tage d. Reihe. 

23.-27. IX. 

III 

5 

Anfall abge¬ 

klungen. Kein 
Fieber. 

Indifferent. 

360 

| 252 

313 

1 

1 

Genügend. 

14,3N, 1854 Cal. 

10,0 N im Urin, 
Norraalwerth 
für H. 


Die Erhöhung der Harnsäureausscheidung im Anfall, ihre allmälige Verminde¬ 
rung im Abklingen, besonders beschleunigt durch rechtzeitig, d. h. nach dem Ver¬ 
schwinden der Hauptentzündung gegebenes Colchicum, documentirt sich also auch 
hier; die geringere Grösse der Schwankungen, wie die niedrige Höhe der Normal- 
Harnsäureauscheidung (313 mg pro die) sind auch hier, wie bei den Patienten W. 
und H. von der schon vorhandenen (wenn auch erst massig ausgesprochenen) Kachexie 
abhängig. 

Wir finden als Resultat bei einem kachcktischen Mann im Anfall 
bei Unterernährung massige N-Verluste, die bei Resserung bald einge¬ 
bracht werden, eine schlechte Ausnutzung der Nahrung, ferner massig 
niedrige Hamsäureausscheidung; diese wird durch den Anfall etwas 
gesteigert, durch Liquor Colehici Mylius unmittelbar nach dem Anfall 
deutlich herabgesetzt. 



VI. M. Chronische Gicht, acuter Anfall. 

Der Patient ist der gleiche, an dem schon vor zwei Jahren Beobachtungen an¬ 
gestellt waren 1 ). 

Der jetzt 46jährige Schriftsetzer M. (starke erbliche Belastung [mehrfach 
echte Gicht in der Familie], Beschäftigung mit Blei, massiger Alkoholismus), leidet 
seit fast zwanzig Jahren an schwerer Gicht. Die Anfälle häufen sich in letzter Zeit 
immer mehr. Patient ist durch Ankylosen und Verdickungen an den Händen seit zwei 
Jahren arbeitsunfähig, trotzdem in den Pausen zwischen den Anfällen bei sehr gutem 
Befinden, von robustem blühenden Aussehen. 

Der diesmalige Anfall begann am 8. Dec. 96. 

Bei der Aufnahme am 22. Dec. 96 findet sich der folgende Status vor: 


■ 



1) Magnus-Levy, Beiträge zum Stoffwechsel bei Gicht. Berliner klinische 
Wochenschrift. 1896. No. 18. 
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Patient robust, fettleibig, 83 Kilo, grosse Lungen, die inneren Organe im 
Wesentlichen gesund (Eiweiss im Urin findet sich jetzt zum ersten Male aber nur 
während der ersten Tage). Der Anfall ist sehr heftig und betrifft namentlich den 
rechten Fuss, das linke Kniegelenk (Erguss), die linke Hand mit vielen Gelenken. 
Zahlreiche, zum Theil totale Ankylosen, Verdickungen, Steifigkeiten betreffend die 
grossen und kleineren Gelenke der Hände und Füsse. Die Tophi an den Knien, dem 
linken Ellbogen erheblich gegen früher verkleinert, einzelne überhaupt nicht mehr 
sichtbar (aber bei späteren Excisionen noch nachweisbar). 

Verlauf. Patient wurde nur die ersten 12 Tage seines Aufenthaltes genauer 
beobachtet; während der ersten sechs bestand leichtes Fieber und deutliche Be¬ 
schwerden, die durch Calomel (im ganzen 3 X 0,3 an zwei Tagen) nur massig 
gebessert wurden, am 24., 25. und 26. erhielt Patient kein Medicament, weitere vier 
Tage (27.—30. Dec.) erhielt der Patient je einen Theelöffel Liqueur de Lavillc 
mit sehr gutem Erfolg. Die Beschwerden wie das Fieber Hessen dauernd schnell 
nach. Der Appetit war im Anfang massig und stellte sich gleichzeitig mit der durch 
den Liqueur herbeigeführten allgemeinen Besserung ein. 

Die Nahrungsaufnahme wurde an neun Tagen bestimmt; sie bestand im 
wesentlichen aus 2 Liter Milch mit abwechselnden kleinen Mengen Zwieback, Semmel, 
Reis, Kartoffelbrei, erst am 29. und 30. kam etwas Fleisch dazu. Die Nahrung ist 
in dieser Reihe (der einzigen von allen) nicht analysirt, sondern aus den zahlreichen, 
mir vorliegenden Analysen des Urban berechnet. Der Stickstoffgehalt schwankte zu¬ 
meist zwischen 12—14 g (—18 g), der Caloriengehalt war mit zumeist 1500—1800 
(—2000) nicht genügend. Doch ist das Manquo an „Heizmaterial“ nicht ausreichend, 
um die grossen N-Verluste zu erklären. Es gehen nämlich vom 23.—26. (bei einer 
N-Ausscheidung im Urin bis zu 24 g am Tag), fast 44g N in4Tagen verloren, (dabei 
war ausserdem noch an 2 Tagen der Urin nicht ganz vollständig gesammelt), an acht 
Tagen über 66 g. An einem Tag steigt die negative Stickstoffbilanz bis auf 13,6 g; 
gegen Ende der Reihe hört die N-Abgabe auf. (s. Tabelle XL) 

So erhebliche N-Verluste vom Körper im Anfall hatte Patient schon vor % l / 2 
Jahren erkennen lassen, sie konnten dann in einem genauen Versuch Ende 1895 deutlich 
nachgewiesen werden. Damals betrug noch am 10.—14. Tage eines Anfalls der täg¬ 
liche N-Verlust 5 g bei zureichender Nahrung — und wahrscheinlich war derselbe 
vorher noch viel grösser gewesen; 4 Wochen später in der Rekonvalescenz war die 
Retention bei der gleichen Nahrung 3 g. Dass die Retention zu anderen Zeiten bei 
ihm viel grösser gewesen, war damals wahrscheinlich gemacht worden. Ein gleicher, 
ähnlicher N-Verlust ist im Anfall bei diesem Patienten dreimal nachgewiesen; so 
halte ich die früher ausgesprochene Ansicht, dass dieser Eiweisszerfall ein „toxogencr“ 
sei, durch den Anfall, die Krankheit als solche bedingt, noch jetzt aufrecht; die ver¬ 
lorene N-Menge ist eben grösser als aus der Nahrungsverminderung zu erklären sein 
w r ürde, und auch bei genügender Nahrung noch vorhanden. 

Die Umkehr der N-ßilanz in eine positive w r urde diesmal bei dem Patienten 
verfolgt. Doch ergiebt sie sich auch für dieses Mal aus der wieder in der Rekon¬ 
valescenz eintretenden starken Gewichtszunahme (4 Kilo in 4 Wochen). Zu anderen 
Zeiten hatte Patient in der Rekonvalescenz noch stärker N zugenommen, ein Mal um 
4 Kilo in drei Wochen, ein anderes Mal um 7 Kilo in sechs Wochen, ein Mal um 
8 Kilo in vier Wochen. Dies hohe Gewicht bewahrte Patient draussen stets, alle 
Male sank es erst im Anfall (3jährige dauernde Beobachtung). 

Der Verlust des N im Koth ist recht erheblich, es beträgt bei Calomel 18 pCt.. 
ohne Medicamentcn 16 pCt., bei einem Theelöffel Liqueur de Laville täglich 14 pCt., 
es waren also die N-Verluste nicht nur bei den breiigen sauren copiösen Entleerungen 
hei Caloniel und Colchicum, sondern auch in dem gebundenen alkalischen Stuhl ohne 
Abführmittel recht erheblich: war doch das N der Nahrung zum grössten Theil in 
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Datum 

In c 
Nähr 

.3 

*C 

o 

73 

O 

1 er 
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» 

im Harn 

N 

a 

o 

a 

g 

c3 

C/2 

.fl 

ff 

N 

Bilanz 

£ 

a 

£ a 

a 

E 

a 
►—< 

rngm 

<v 

fcfl 

c 

o 

S 

a 

21.XU. 


<5 

> 13,7 

? 





1896. 









22 . 

1240 

11,2 

14,1 

1,9 


- 4,8 

672 


23. 

960 

8,4 

17,8 

1,9 

19,7 

- 11,3 

756 


24. 

1510 

12,1 

23,8 

1,9 

25,7 

- 13,6 

1125 


25. 

1770 

13,9 

> 17,9 

2,1 

> 20,0 

>- 6,1 

— 


26. 

1560 

12,4 

> 23,1 

2,1 

> 25,2 

>-12,8 

>957 


27. 

1890 

13,3 

15,7 

2,2 

17,9 

4,6 

750 

1765 

28. 


14,2 

15,7 

2,2 

17,9 

3,7 


1765 

29. 


17,9 


2 2 

18,2 


699 


30. 


17,9 

14,8 

2,2 


+ 0,9 

639 


31. 



17.5 




774 


1.1.97. 



15,9 





wM 

Mittel 


i 


1 





T«n22. 









bis 28. 


1 


1 





‘Tage. 


,12,2 

18,3 

2,1 


- 8,2 







i 

i 

P< 

Dt. Verl us 

te im 

Koth ai 




22 . 

—24. (Calomel) 18pCt., 25.-26. 









der Milch vorhanden, die eine viel bessere Aus 
Effect ist somit wohl auf die dem Gichtanfall 
beziehen. 

Die Harnsäureausscl 

Sie zeigt (s. Tabelle 11) das bekannte Verh 
düng als bei der Besserung unter der Wirkung 
Anfalls erhebt sich die Harnsaureausscheidung bis 
sinkt dann auf 640—740 mg. Uebrigens zeigt di 
sinnige, aber nicht proportionale Schwankung wi 
auf die stärkste N-Mcnge auch die grösste Harns? 
tionalität keine genaue, wie das R. Schmidt me 
früheren Arbeit, wo auf 18—23 g N etwa 1 g, s 
Harnsäure treffen). 

Das Ergcbniss dieser Reihe ist < 
bei einem robusten Mann im schweren ^ 
Nahrung sehr erhebliche N-Abgabe und 
statthat; die Harnsäure ist im Anfall stets v 
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Betrachtung der Ergebnisse. 

Die Stickstoffbilanz. 

Im Ganzen verfügen wir über sieben, unter Hinzurechnung eines 
früheren über acht Stoffwechselreihen. Prüfen wir zunächst die früher 
von mir aufgestellte Meinung, dass dem so häufig beobachteten 
Stickstoffansatz der Gichtiker meist zur Zeit der Anfälle 
ein Stickstoffverlust vorangegangen sei. Diesen Stickstoffverlust 
können wir (vergl. die Zusammenfassung der Tabelle 12) fünfmal nach- 
weisen und zwar in verschiedener Intensität. Mehrfach ist derselbe, wie 
aus der Tabelle hervorgeht, in der That zum Theil oder ganz der 
gleichzeitigen Unterernährung zuzuschreiben (No. 1, 2, 3); doch zeigen 
zwei der Versuche (4, 5) einen deutlichen Stickstoffverlust auch bei aus¬ 
reichender Ernährung. Die Dyspepsie, mangelhafte Nahrungsaufnahme, 
im acuten Anfall wird ja allseitig betont, die Abmagerung der befallenen 
Glieder von Ullersberger gewürdigt, und so kommt es eben bei zahl¬ 
reichen Patienten zur Zeit der Anfälle zu lebhafter Stickstoffabgabe. 
Dass dieselbe aber bei einem Theile der Patienten wenigstens eine, so 
zu sagen toxogene ist, d. h. dass der Stickstoffzerfall über dasjenige 
Maass hinausgeht, das bei Gesunden bei ähnlicher Unterernährung inne¬ 
gehalten wird, dafür spricht unter anderen: das Ergebniss des dritten 
Versuches in obiger Tabelle. Es kam hier bei einer Deckung des Be¬ 
darfs von gut zwei Dritteln zu einem Stickstoffverlust von über 8 g 
täglich. Ein Patient von E. Pfeiffer 1 ) verlor bei fast absoluter Nahrungs¬ 
enthaltung am ersten und dritten Tage des Anfalles rund 18—19 g 
Stickstoff (ca. 34 g Harnstoff). Unter günstigen Verhältnissen findet man 
dann aber jene Stickstoffabgabe beim Anfalle auch bei ausreichender 
Ernährung, z. B. in No. 4 und 5 der folgenden Tabelle. 

Wie erklärt es sich nun, dass dieser Stickstoffverlust von früheren 
Autoren überhaupt nicht und auch von mir bei mehreren Patienten (S. 
und W.) nicht gefunden wurde? Die Gründe dafür sind durchsichtig. 
Die Untersuchungsreihen bei allen diesen Patienten beginnen zum Theil 
ziemlich spät nach dem Einsetzen der Attacke, so im Falle S. 14, im 
Falle T. 10 und im Falle W. 7 Tage nach dem Beginn. Wenn auch 
gelegentlich bei anderen Patienten um diese Zeit noch Stickstoffverlust 
beobachtet wird, so ist eben doch bei manchen jene Zeit der Zerstörung 
dann schon vorüber. Ferner kam in Betracht, dass bei meinen Patienten 
namentlich im Beginn die Kost sowohl in ihrem Brennwerth als nament¬ 
lich im Eiweissgehalte die gewohnte der vorher ärmlich genährten Leute 
weit überschritt. 

In den drei Fällen von Vogel waren zweimal die acuten Erschei¬ 
nungen schon 4 und 5 Wochen alt, im dritten hatten solche seit längerer 

lj E. Pfeiffer, Berliner klin. Wochenschrift. 1896. S. 319. 
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Tabelle XII. Ges ammtübersich t über die N-Bilanz in den verschiedenen Versuchen. 



Ge- 

In der Nahrung. 

N-Bilanz. 

Der wievielte 


Name. 

wicht 

in 

Kilo. 

g N. 

c >-! iss. 

,ori “ Kilo. 

g 

pro 

die. 

Wie 

viel 

Tage 

lang. 

Tag 

und Beginn 

des Anfalls. 

Bemerkungen. 





A. 

Reihen mit 

negativer N 

-Bilanz. 


1. 

August . . . 

56,0 

9,6 

1186 

21 

-1,2 

6 

? 

Unterernährung. Anfall. 

2. 

Hose. 

ca. 50 

9,2 

1136 

23 

-4,8 

8 

5—12 

r> r 

3. 

Marer .... 

83.0 

12,2 

1570 

19 

—8,2 

7 

16—23! 

n r r> 

4. 

» .... 

77,0 

17,1 

2313 

30 

—5,0 

5 

11—14 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall. 

5. 

Teuchert . . 

68 

10,3 

B. 

1974 

Reihe 

29 

:n mit 

-1,3 

positi 

5 

iver N 

ca. 8—12 

-Bilanz. 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall. 

6. 

Hose. 

ca. 50 

11,2 

1662 

33 

+0,6 

5 

13-17 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall gerade abge¬ 
klungen. 

7. 

August . . . 

55,5 

13,1 

1708 

31 

4 2,4 

14 

? 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall gerade abge¬ 
klungen. 

8. 

Marer .... 

80,0 

18,8 

2327 

29 

+3,0 

4 

46-49 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall längst abge¬ 
klungen. 

$. 

Teuchert . . 

68 

11,0 

2040 

30 

+0,0 

5 

ca. 13—17 

Ausreichende Ernährung. 
Anfall gerade ab ge¬ 
klungen. 

10. 

* • • 


16,4 

2232 

33 

+2,46 

35 

10—45 

Ausreichende Ernährung, 
eher etwas zu reichlich, 
namentlich im Beginne. 
Im Beginn noch starker 

Anfall! 

11 . 

Welzel . . . 

71,7 

16,6 

2170 

30 

+2,0 

14 

7—20 

Ausreichende Ernährung, 
Im Beginn noch starker 

Anfall! 

11 

Schulz.... 

76,5 

15,8 

2183 

28 

+2,45 

35 

14—49 

Ausreichende Ernährung, 
im Anfang sehr reich¬ 
lich. Anfall besteht 
nicht mehr. 


Zeit überhaupt nicht mehr bestanden, und auch bei SchnaoH’s Patienten 
waren acute Erscheinungen schon längere Zeit nicht mehr aufgetreten. 
Meines Erachtens wird man diese Stickstoffverluste in ausgesproche¬ 
nem Maassc nur bei schweren, viele Gelenke ergreifenden 
Anfällen und noch recht rüstigen, robusten Männern an¬ 
treffen, mit zunehmendem Alter und zunehmender Kachexie wird mir 
den anderen Erscheinungen auch dieses Verhäitniss eine Abschwächung 
erfahren. 

Ist somit im Allgemeinen die erhebliche Stickstoffretention der Gich- 
tiker nach meiner Meinung als diejenige von Reconvalescenten leicht 
verständlich (die ja bekanntlich auch bei nicht reichlicher Nahrung 
viel Eiweiss anzusetzen vermögen), so bleibt doch noch ein Punkt etwas 
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rätliselhaft, nämlich das mchrfacli bei Vogel, Schmoll und auch bei 
mir zutage getretene Missverhältnis zwischen Stickstoffretention und 
und Gewichtszunahme. So entspricht beispielsweise bei Schmoll einer 
Retention von 97 g eine Gewichtszunahme von 0 kg, bei mir (S.) 
von 86 g (80 g?) eine solche von y, kg; in den einzelnen Reihen bei 
verschiedenen Patienten sahen wir gelegentlich Stickstoffgewinn mit Ge¬ 
wichtsverminderung cinherschreiten und umgekehrt. Mehrfach erklärt sicli 
jene Dissonanz aus dem Vorhandensein und Auftreten von entzündlichen 
Schwellungen, die namentlich im Beginn der Anfälle das Körpergewicht 
etwas erhöhen. Ich habe das bei mehreren meiner Patienten deutlich 
nachweisen können und so Grund gehabt, bei denselben einen grösseren 
Eiweiss- resp. Fleischansatz anzunehmen, als ein solcher in der abso¬ 
luten Gewichtszunahme zum Ausdruck kam; doch ist das nicht für alle 
Patienten gelungen. 1 ) Man muss auch mit einer Aenderung des Wasser¬ 
gehaltes rechnen derart, dass der Gichtkörper im Anfalle vielleicht 
etwas wasserreicher sei. — Schmoll 2 ) hat die Möglichkeit zugelassen, 
dass sein sehr grosser Stickstoffansatz von 79 g, der einer Muskelmasse 
von 3 Kilogramm entsprechen würde, zum Theil in Form von Extractiv- 
stoffen zurückgehalten worden sei. Es liegt dafür, soweit ich das übersehe, 
kein zwingender Grund vor. Eine stärkere Imbibition der Körpersäfte und 
Gewebe mit nicht eiweissartigen stickstoffhaltigen Bestandtheilen habe 
ich (auch bei Nephritis und Compcnsationsstörungen, wo doch die Ver¬ 
hältnisse hierfür günstig liegen) nie gesehen, kann daher auch eine solche 
für die Gicht nicht annehmen. Dass es sich bei der Retention auch nicht 
um Aufstapelung von Harnsäure handelt, ist ja ganz evident; dazu sind 
die thatsächlich im Körper gefundenen Mengen derselben ja viel zu klein. 

Für die Thatsache, dass die Gichtiker in den langdauernden An¬ 
fällen herunterkommen, N und Gewicht verlieren, und dass die späteren 
N-Gewichtsgewinnste zum grossen Theil nur die früheren Verluste er¬ 
bringen, dass sie sich also bei der N-Retention als Reconvalescenten 
verhalten, spricht die von mir mehrfach erwähnte Thatsache der starken 
Gewichtszunahme bei gutem Befinden. Ausser den oben angeführten 
2 Fällen (IH H und VI M) sah ich einen Mann, der in 2y a Jahren 
zwischen 2 Anfällen 10 Kilo ansetzte (96—106 Kilo); ein anderer 
75 jähriger Handwerksmeister kam im Spital in 8 Monaten von ca. 82 
auf ca. 103 Kilo!! 


1) Ich kann für diese Fälle Fehler in der Nahrungsaufnahme, im Auffangen 
des Urins, in der Analyse und in der stets von mir selbst ausgeführten Gewichts¬ 
bestimmung mit Sicherheit ausschliessen. Ob etwa durch die Haut (Abschilferung 
und Schweiss) grössere Mengen von N abgegeben werden, als gewöhnlich in Rech¬ 
nung gesetzt w'erden? Sicheren Anhalt dafür liefert die klinische Beobachtung nicht 
(sehr deutlich hingegen bei Morb. Basedowii). 

2) .Siehe in Kleinperers Buch. S. 93. 
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Tabelle XIII. Die Ausnutzung der Nahrung bei den Gichtikern. 



Im Koth 

Bemerkungen 


N-Verluste 

pCt. 

Fettverluste 

pCt. 

Schulz .... 

4,4-6,0 

6-9 


Teuc.hert 1 . . 

i 

GO 

6—16 

Bei Liqueur Laville und Natr. salicyl. 
starke Fettverluste im Stuhl 

2 . 

13—15 

10—11 


Hose. 

10—12 

11—18 


Welzel .... 

9—14 

7—12 

Ira Anfall erheblichere Verluste als 
später 

August .... 

12—17 

11-18 

Zu allen Zeiten starke Verluste 

Marer 1 ... 

14—18 

? 

Im Anfall 

2 a . . . 

15 

11 

do. 

2 b . . . 

12 

9 

Ausserhalb des Anfalls 


Die Ausnützung der Nahrung. Sie ist bei den meisten Gicht¬ 
patienten nicht ganz normal, die Verluste an Stickstoff und Fett im 
Koth halten sich nur bei einem Patienten dauernd auf normaler Höhe 
(Patient S., siehe die Tabelle XHI); bei allen anderen Patienten 
linden entweder zeitweise oder dauernd, sowohl im wie ausserhalb des 
Anfalles ziemlich grosse Verluste statt, an Stickstoff solche von 12, 15 
auch 18 pCt., die bei der Art der dargereichten Nahrung als ausser¬ 
ordentlich hoch zu bezeichnen sind (das meiste Eiweiss war in anima¬ 
lischer Form: Eier, Milch und Fleisch gegeben); auch das Fett (in Form 
von Butter, Eiern, Wurst und Käse gereicht) wurde häufig nicht ganz 
gut resorbirt, und es beträgt der Verlust gelegentlich 10—18 pCt. Wir 
beobachten diese schlechte Ausnutzung, ebenso wie auch Vogel und 
Schmoll, sowohl im Anfalle wie ausserhalb desselben, im ersteren 
Falle allerdings im verstärkteren Maasse; wir sehen sie bei schwer 
kachektischen Patienten, wie auch bei solchen, die trotz der Schwere 
ihrer Gicht noch ziemlich robust erscheinen, so dass die Arbeit des 
Darmkanals auch schon auf der Höhe der Gicht, wenigstens in den 
Zeiten, die sich an die Anfälle anschliessen, gelitten zu haben scheint. 
Vogel und Schmoll nehmen stärkere Secretion von Darmsäften und 
Abstossung von Epithelien an. Sind diese Differenzen gegen die Norm 
auch ausreichend gross, um sie als solche unzweideutig erscheinen zu 
lassen, so ist es doch nicht gerechtfertigt, auf diese verschlechterte Re¬ 
sorption vom Darme her, die angebliche Minder-Ernährung früherer 
Autoren, den angeblich geringeren Stickstoffumsatz, in der Gichtkachexie 
zurückzuführen. Es handelt sich ja in den Versuchen früherer Autoren 
und in den meinigen doch nur darum, dass der Gichtiker aus der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










410 


A. MAGNUS-LEVY, 

gleichen Nahrung vielleicht 1—1'/. 2 g Stickstoff und etwa 10 g Fett 
weniger aufnimmt als der Gesunde. Die von manchen früheren For¬ 
schern gefundenen niedrigen N-Werthe des Urins sind nur die Folge von 
zeitweise oder dauernd geringerer Nahrungs- (Eiwciss-) Aufnahme, nicht 
die einer allgemein herabgesetzten Körperenergie (cf. dazu auch die 
Respirationsversuche am Schluss der Arbeit). Auf diese absolut nur 
massig grossen Differenzen des Gesaramtumsatzes (bei glei¬ 
cher Zufuhr) soll man also die Gichtkachexie nicht beziehen. 
Dass aber im Darme der Gichtiker auch feinere und vielleicht wichtigere 
Störungen verlaufen, dafür spricht unter andern das Auftreten abnormer 
Mengen Indikan auch in anfallfreien Zeiten; und wenn auch dieses nicht 
besonders deletär ist, so weist sein Erscheinen doch wohl auf andere 
abnorme Vorgänge im Darm hin. 

Die Harnsäure-Ausscheidung. 

Wir finden im Allgemeinen als Regel innerhalb der Anfälle eine 
wesentliche Zunahme der Harnsäureausscheidung im Urin. Sehr ausge¬ 
sprochen ist dieselbe beim Patienten M. (dreimal), desgl. bei S., weniger 
stark, aber noch deutlich, bei T. und H., etwas mehr verschwommen 
bei W. Garrod’s Angabe, dass im Anfalle die Harnsäureausscheidung 
vermindert sei, hat späteren Prüfungen nicht Stand gehalten; als Erster 
hat sie E. Pfeiffer bekämpft und in seiner Monographie, wie in einer 
späteren Arbeit 1 ) ein schönes Beweisraaterial beigebracht. Ebenso ur- 
theilt His, dessen ausführliche Publication mit detaillirten Zahlenangaben 
noch aussteht. Auf Grund der übereinstimmenden Resultate von nun¬ 
mehr drei Autoren dürfen wir die ältere Annahme von Garrod u. A. 
als definitiv widerlegt betrachten; sie sind zum Theil auf Grund mangel¬ 
hafter Methodik gewonnen. Es ist mir wichtig, darauf hinzuweisen, 
dass jene vermehrte Harnsäureausfuhr in unseren Fällen zu 
Stande kommt, sowohl bei Patienten mit ausreichender Nah¬ 
rung und ohne Stickstoffverlust (Patient S.), wie bei aus¬ 
reichender Nahrung mit Stickstoffverlust (Patient M.), dass sie 
sich auch bei Unterernährung findet, selbst dann, wenn keine 
abnorm grosse Stickstoffmenge im Urin erscheint, mit andern 
Worten: derselbe ist unabhängig von dem Gcsammt-Eiweiss-Umsatz und 
zum grossen Theil auf den Anfall allein zu beziehen. Ausser den zahl¬ 
reichen Beispielen, die ich selbst beobachtet und in dieser Arbeit nieder¬ 
gelegt habe, führe ich auch eine Beobachtung von E. Pfeiffer 2 ) an. 


1) E. Pfeiffer, Die Gicht. 2. Auflage. Wiesbaden 1891. S. 38. — Berliner 
klin. Wochenschrift. 1896. S. 319. (Im Anfall fand er 1 mal 2,3 g gegen 0,56 
hinterher!) 

2) Loc. eit. Berliner klin. Wochenschrift. 1896. S. 319 ff. 
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Er fand: 

am 1. Tag eines Anfalls 1,20 g Harnsäure bei 36,0 g Harnstoff im Urin 

„ 14. n desselben „ 0,86 n n n 33,3 „ n n n 

d. h. bei gleichem N-Umsatz verschiedene Harnsäureausscheidung. — 
Diese Unabhängigkeit der letzteren von dem Gesammteiweissumsatz ist 
ja jetzt ziemlich allgemein angenommen; ich nehme Veranlassung, sic 
für die Gicht wieder zu betonen, weil neuerdings Schmidt 1 ) diese 
Lehre wieder ohne zureichende Gründe zu erschüttern versucht. 

Es fragt sich noch, ob diese Harnsäuresteigerung schon am ersten 
T age der Anfälle zum Ausdruck kommt. Ich habe die grossen Anfälle 
fast immer erst, nachdem sie schon einige Tage bestanden, in Behand¬ 
lung und zur Untersuchung bekommen, doch hat jede neue erhebliche 
Steigerung der Beschwerden innerhalb des Spitalaufenthaltes schon am 
ersten Tage zu einer Steigerung der Harnsäureausscheidung geführt; 
bei Pfeiffer 2 ) linden sich vier Angaben, wo am ersten Tage des An¬ 
falls die Harnsäuremenge bereits wesentlich gesteigert war. Gelegent¬ 
lich finden sich die Maxima erst einige Tage später (andere Fälle von 
Pfeiffer, einige von mir, solche von Lecorchö; in diesen Fällen war 
die Nahrungsaufnahme erst allmälig in Ordnung gekommen; jedenfalls 
beweist die absolute Grösse der Harnsäurezahlen am ersten Tag des 
Anfalls, dass eine Retention in dieser Zeit jedenfalls nicht statt hat. 
Werden die Anfälle schwächer, die Patienten älter, kachektischer, so 
verwischen sich diese Erscheinungen mehr, die Harnsäuresteigerung ist 
minder gross (Patient T., H. und W.) und sie kann, wenn gleichzeitig 
der Stickstoffumsatz stark herabgesetzt ist, gelegentlich überhaupt nicht 
mehr nachweisbar sein. Solche Fälle sind es wohl auch, die zum Theil 
Garrod’s und anderer Autoren entgegengesetzte Resultate erklären. 
Dieser vermehrten Harnsäureausscheidung soll nach His allemal eine 
Verminderung der Ausfuhr, eine Zurückhaltung vorangegangen sein und 
diese zurückgehaltene Harnsäure wurde nach ihm später ausgespült. His 
nimmt damit in gewissem Sinne Garrod’s Angaben und Anschauungen 
wieder auf. Mangels Zahlenangabe lassen sich die His'sehen Angaben nicht 
kritisch prüfen; ich sehe allerdings gleich ihm im Falle S. bei absolut gleicher 
Ernährung vor dem Anfall ein geringes Absinken der Harnsäure, doch war 
dasselbe viel zu klein, um die später auftretende Mehrausscheidung als 
Ausschwemmung zu erklären (cf. die Zahlen auf S. 385, 386). 

In diesem und einem weiteren Falle meiner Beobachtung wurde an 
dem einen oder höchsten zwei Tagen der verminderten Urin-Ausfuhr in 
toto knapp 0,4 g Harnsäure weniger ausgeführt; der folgende Anfall aber 
liess in toto mehrere Gramm Harnsäure im Urin mehr erscheinen! 


1) Zeitschrift f. klin. Med. Bd. 34. S. 272 ff. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 18%. 
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Einfluss von Medieamcnten auf die Ilarnsäurc-Ausschcidung. 

Ausserordentlich eindeutig und regelmässig wirkt das Natron 
salicylicum im Sinne einer Vermehrung der Harnsäureausscheidung; der 
Einfluss wurde nie vermisst, sei es, dass cs in anfallsfreier Zeit zur An¬ 
wendung kam oder während der Attacke. Die Steigerungen sind recht 
erheblich, so betragen die ürzahlen bei S. 900—1200 mgm gegen 5 bis 
600, bei T. 600 gegen 300, bei einem anderen Gichtiker (Sehr.) stieg 
die Harnsäuremenge von rund 600 auf 1500 mgm (neuer Anfall und 
Natron salicyl.) und hielt sich dann auf 900; bei einem weiteren Gichtiker 
(L) stieg die Menge von rund 500 auf 800—1100 (zwei Reihen) und 
ähnlich bei einem jungen Mädchen. Die Wirkung des Natron salicylic. 
ist so constant, dass fast alle Untersucher sich gleichmässig darüber 
aussprechen; sowohl Herter-Smith 1 ) wie Bohland 2 ), Pfeiffer 3 ), 
Bouchard 4 5 ) finden dieselbe bei Gesunden, desgl. Salome 6 ), Lccorche 6 ) 
und Haig 7 ) bei Rheumatikern; Pfeiffer constatirt desgl. bei der Gicht, 
so dass seine Wirkung auf Gesunde und Kranke ziemlich gleichmässig 
zu sein scheint. Die einzigen entgegenstehenden Angaben von Noel 
Paton 8 ) (Verminderung der Harnsäure) darf man da wohl als widerlegt 
gelten lassen. Pfeiffer und Haig deuten diese Vermehrung als eine 
Ausschwemmung im Gewebe vorhandener Menge, dagegen machte 
Bohland mit Recht darauf aufmerksam, dass eine solche für den ge¬ 
sunden Organismus, wenigstens soweit es sich um präexistente Harnsäure 
handelt, wohl kaum angenommen werden dürfe. Er bezieht sie vielmehr 
im Sinne Horbaczewski’s auf eine Hyperleucocytosc. Auch dies ist 
wohl mit Rücksicht auf die gelegentlich enorme Vermehrung (bei Bohland 
um 1 g, bei Lecorchö um 1,25 g) nicht richtig. Es ist meines Er¬ 
achtens an eine Minderverbrennung der sonst im Körper weiter ver¬ 
arbeiteten Harnsäure zu denken. Versuche zur Entscheidung dieser 
Frage sind in Angriff genommen. 

Weniger intensiv wirkt das Colchicum (Liqueur de Laville und 
Mylius); in sehr grossen Dosen scheint es meist die Harnsäureexcretion 
beim Gichtiker allmälig herunterzudrücken, und zwar, ebenso wie das 
vorhergehende Medicament, unabhängig von der Zeit, wo es zur Anwen- . 
düng kommt, und zwar steigert sich seine Wirkung mit der Länge der 


1) Herter-Smith, Maly’s Jahresbericht. 22. S. 200—203. 1893. 

2) Bohl an dt, Centralbl. für innere Medicin. Bd. 17. S. 70. 

3) E. Pfeiffer, Congress für innere Medicin. 1889. S. 207. 

4) Bouchard, Les maladies par ralentissement de la nutrition. 3. Auflage. 
Paris 1890. S. 306. 

5) Salom(S, citirt bei Bohlandt. 

6) Lecorch<S,La goutte etc. Paris 1884. S. 584. 

7) Haig, Uric acid in diseases. London 1896. S. 37fl - . 

8) Noöl Paton, Virchow-Hirsch’s Jahresbericht. 1886. 
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Zeit und erreicht eine besondere Höhe dann, wenn Durchfall cintritt. 
Mehrfach aber bleibt bei gutem therapeutischen Erfolg eine Aenderung 
der Ilarnsäureausscheidung beim Gichtiker aus (2 in der Arbeit nicht 
mitgetheilte Reihen) und ebenso blieb die letztere in einem 10tägigen 
Versuch am Gesunden (Selbstversuch) bei Gaben von 272 g Vinum 
Colehiei unverändert zwischen 900—1000 mgm. 

Die Wirkung des Colchicum, die bei grösseren Dosen meist mit 
reichlichen breiigen, hellen und sauren Entleerungen einhergeht, darf 
meines Erachtens nicht in dem Sinne auf die Darmstörung resp. 
Diarrhoecn bezogen werden, dass weniger Nucleinkörper aus der Nahrung 
aufgenommen worden seien; soweit meine bisherigen Bestimmungen der 
Xanthinkörper in den Stuhlgängen reichen (Methode Salkowsky), sind 
in der Colehicumpcriode im Koth nur unbedeutend mehr Xanthinbasen 
enthalten als sonst. Die ältere Literatur ist über die Wirkung des 
Colchicums nicht ganz einig, was ja bei der geringen Grösse der in Be¬ 
tracht kommenden Differenzen leicht erklärlich st. Es haben sich unter 
Anderen Garrod, His in gleichem Sinne, wie es meine Resultate 
ergeben, ausgesprochen. 

Im Uebrigen verfüge ich noch über eine Erfahrung mit Alkalien 
(Vichysalz). Diese liessen eine erhebliche Wirkung vermissen. So 
urtheilt auch His 1 ), der ausserdem noch eine grosse Zahl anderer Salze 
und Quellen in ihrer Wirkung auf Harnsäure neuerdings studirt hat. 

Er fand bei allen diesen keinen deutlichen Einfluss; desgleichen 
wurde von ihm ein solcher vermisst bei Lysidin und beim Piperazin. 
Ueber letztere beiden Präparate liegen gleiche Angaben vor von 
Klcmperer, Zeisig, Vogel, Biesenthal u. A. 

Die Zeit, in der man den Werth dieser Gichtmittel ausschliesslich 
nach ihrer Wirkung auf die Harnsäureexcretion beurtheilte; ist jetzt wohl 
vorüber. Zahlreiche derselben verändern, wie obige Zusammen¬ 
stellung zeigt, die Ausscheidung der Harnsäure gar nicht und 
diejenigen beiden Mittel, die am stärksten wirken, offenbar 
in ganz verschiedenerWeise, die Herbstzeitlose, die ich entschieden 
als ein specifisches Mittel betrachte, setzt die Ausscheidung herab; das 
salicylsaure Natron, welches ebenfalls von manchen Seiten noch sehr 
gerühmt wird, dem ich jedoch weniger Vorzüge zuerkennen kann, be¬ 
wirkt eine erhebliche Steigerung. Es ist sehr charakteristisch, wie, aus¬ 
gehend von rein theoretischen Betrachtungen, der eine Autor dieses 
Mittel bei der Gicht empfiehlt, der andere es verbieten möchte. 
Pfeiffer, der dem Präparat eine Harnsäure ausschwemmende. Wirkung 
zuschreibt, verordnet cs gerade um dessentwillen; Bohland warnt davor 
bei der Gicht, weil er die vermehrte Harnsäureausscheidung einer ver- 


1) His, a. a. 0. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




414 


Digitized by 


A. MAGNUS -LEVY, 

mehrten Bildung zusehreibt. Die rein klinische Beobachtung wird 
dem Mittel eine beschränkte Verwendbarkeit in der acuten Gicht 
nicht ganz bestreiten. 

Es erübrigt noch, die Harnsäureausscheidung der verschiedenen 
Gichtiker unter einander zu vergleichen. Zwei meiner Patienten (S. und 
T.) hatten, wie schon oben erwähnt, qualitativ und quantitativ absolut 
gleiche Nahrung genossen; diejenige zweier anderen (W. und M.) unter¬ 
schied sich von denselben nur unwesentlich. Bei zweien derselben (S. 
und M.) war die Harnsäureausscheidung von mittlerer Höhe, in der 
Norm von etwa 0,6—0,7 g, um bei den Anfällen bis auf 1,2 g zu 
steigen; bei den beiden anderen betragen die Werthe nur etwa die 
Hälfte, und zwar unter den verschiedensten Bedingungen, sowohl im 
Anfalle, wie ausserhalb desselben, bei Salicyl, bei Colchicum u. s. w. 
Das beweist von Neuem die Bedeutung der Individualität für die Harn¬ 
säureausscheidung, die zwar im Allgemeinen anerkannt (auch Kleraperer 
[a. a. 0. S. 3 u. 4] betont das nachdrücklichste aber jüngst noch wieder 

von Schmidt bestritten wurde. Letzterer wollte die Verschiedenheiten 

% 

in der Hamsäureausfuhr gänzlich auf die Nahrung beziehen, was bei 
den überhaupt vorhandenen grossen Differenzen nicht angängig ist. Wie 
gross die Unterschiede in der Verarbeitung des Alloxurkernes bei den 
verschiedenen Menschen unter Umständen sein können, dafür spricht 
unter Anderem auch das Verhalten bei Kalbsmilchfütterung. Es tritt ge¬ 
wöhnlich bei Aufnahme von einem halben Kilo derselben eine Harn¬ 
säuresteigerung von etwa 4—600 mg (bei meinen Gichtpatienten ge¬ 
legentlich nur um 200—300 mg) auf. Rosenfeld und Orgler 1 ) aber 
sahen eine solche von über 2 g (von 0,78—3,15 g!), als der eine von 
ihnen 500 g Fleisch durch die gleiche Menge Thymus ersetzte! — Im 
Allgemeinen scheint es in der That, dass ältere, etwas kachektische 
Patienten bei der gleichen Kost und der gleichen N-Ausscheidung 
weniger Ur ausscheiden, als robuste, vollsaftige Individuen, selbst dann, 
wenn ihre Anfälle an Intensität die der jüngeren übertreffen. Wie diese 
Beobachtung zu deuten, wie sie für die Pathologie der chronischen 
Gicht etwa zu verwerthen sei, kann ich hier nicht ausführen, um so 
mehr als zum Theil widersprechende Angaben anderer Autoren vor¬ 
liegen; ich möchte aber auf meine Zahlen Werth legen, weil in ihnen 
die verschiedenen verglichenen Individuen thatsächlich quantitativ und 
qualitativ gleiche Kost genossen hatten. 

Ammoniak hat sich in ca. 90 Einzelbestimmungen bei 4 Patienten 
nie erhöht gezeigt; das stimmt mit früheren Angaben Camerer’s und 
Vogel’s überein und erlaubt den Schluss, dass keine organischen oder 
anorganischen Säuren in stark vermehrten Mengen im Urin auftreten. 

1) Kosonl'eld und Orgler, Zur Behandlung der harnsauren Diathese. Cen¬ 
tralblatt für innere Medicin. Bd. 17. 1896. S. 42ff. 
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Respirationsversuche. 

Ich habe bei sieben Giehtikem Respirationsversuche angestellt nach 
meinem gewöhnlichen Princip (Zuntz’scher Apparat, Stundenversuche) 
in nüchternem, absolut ruhigem Zustande. Zweierlei Gesichtspunkte 
waren maassgebend: einmal die Frage, ob in der That, wie frühere 
Autoren anzunehmen geneigt waren, bei der Gicht eine quantitative Her¬ 
absetzung des Gesammtumsatzes statt habe. Gegen die Richtigkeit 
dieser früheren Hypothese sprach einmal das Verhalten der Patienten in 
den bisher bekannten Stoffwechselversuchen, wo dieselben bei einer massig 
reichlichen Nahrung entweder nicht Zunahmen oder doch nur insoweit, 
als aus dem Reconvalescentenverhältnisse erklärlich war. Es sprachen 
a priori ferner dagegen unsere heutigen Erfahrungen; dieselben lauten 
im Allgemeinen dahin, dass, abgesehen von einzelnen Ausnahmen, die 
Stoffwechselerkrankungen sich mehr in einer Aenderung einzelner und 
intermediärer Vorgänge ausdrücken, als dass sie in einer Aenderung des 
Gesammtkraftumsatzes ihr Wesen haben. Diese aprioristische Voraus¬ 
setzungen finden in meinen Untersuchungen auch für die Gicht ihre Be¬ 
stätigung. Die folgende Tabelle zeigt den Gaswechsel der Gichtiker. 
Unter den letzteren sind ein ziemlich mageres, drei bis vier ziemlich fette 
Individuen vertreten. Die Sauerstoff- und Kohlensäurewerthe pro Minute 
und Kilo sind denen von Gesunden gleicher Constitution ziemlich ähn¬ 
lich; sie erscheinen nur bei einem grossen und kräftigen, raässig fett¬ 
leibigen Mann (Sehr.) etwas niedriger, als man erwarten dürfte. In der 
Tabelle der Gichtiker spricht sich das bekannte Gesetz aus, dass mit 


Tabelle XIV. Respirationsversuche. Gicht. 
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zunehmender Grösse und Gewicht, namentlich aber mit zunehmendem 
Fettansatz die Werthe pro Minute und Kilo abnehmen. 

Ich hatte ferner untersuchen wollen, ob im Anfalle, der durch Fieber 
und Eiweissabgabe charakterisirt ist, auch ein vermehrter Gesammtum- 
satz stattfinde. Ich kann etwas Sicheres darüber noch nicht aussagen, 
da die Patienten auf der Höhe der Attacke meist noch nicht zur Unter¬ 
suchung gelangten. In zwei Fällen konnte während des Anfalles ein 
etwa 5—10 pCt. höherer Werth für die 0 2 -Aufnahme constatirt werden, 
doch ist derselbe wahrscheinlich nicht auf specifische Wirkung 
des Anfalls zu beziehen, sondern auf mangelnde Uebung der 
Patienten, wie eine solche auch bei Gesunden in den ersten Versuchen 
die Athemwerthc häufig über die wahre Grösse erhöht. 

Schlussbemerkungen. 

Die vorliegende Arbeit bringt ein grösseres positives zahlenmässiges 
Material von klinischen, in Deutschland wenigstens etwas zu wenig ge¬ 
würdigten Thatsach.cn, von Blutanalysen, von Stoffwechsel- und Harn¬ 
säureausscheidungszahlen. Ich konnte es nicht als meine Aufgabe be¬ 
trachten, an dieser Stelle sämmtlichc für die Pathologie der Gicht 
(namentlich der Rolle, die die Harnsäure in ihr spielt) streitigen Punkte 
und Fragestellungen im Einzelnen zu erörtern, sie kritisch durchzuarbeiten 
und zu ihnen Stellung zu nehmen. Für einzelne wichtigere Gesichts¬ 
punkte ist das geschehen. 

Die Untersuchungen über das Blut, den Stoffwechsel, die Harnsäure¬ 
verhältnisse in der Gicht haben im letzten Jahrzehnt unter dem Einfluss 
der neueren Lehre von der speciellen Abstammung der Harnsäure und 
ihrer Verwandten von den Nucleinkörpern einen lebhaften Aufschwung 
genommen. Eine wirkliche und für das Verständniss vom 
Wesen der Gicht entscheidende Förderung haben sie uns nicht 
gebracht. Vielleicht dürfen wir neue Anregungen und Fragestellungen 
von rein experimentellen Arbeiten erwarten, wie sie neuerdings von 
Minkowski inaugurirt sind 1 ). Die Bedeutung der Arbeit der 
letzten 2 Lustren für die Gicht liegt mehr darin, dass sie 
durch bessere Feststellung der Thatsachen (verbesserte Methoden, 
neuere chemische Gesichtspunkte) eine wesentliche Epoche der Gicht¬ 
forschung und die bisher geltenden Anschauungen und Theorien 
zu einem gewissen freilich mehr negativen Abschluss gebracht 
hat. In diesem Sinne werden auch, wenn eine neue Epoche der For¬ 
schung anhebt, die gewonnenen, vorurtheilsfrei geprüften Thatsachen einen 
gewissen Werth behalten. 

1) Die Arbeit ist bei Absendung meines Manuscrriptes noch nicht im Druck 
erschienen. 
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(Aus der J. med. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. v. Leyden.) 

Leber (bis Zusammenwirken von Tetanusgift mit nor¬ 
malen und gefaulten Organsäften. 

Von 

Dr. Albert Schütze, 

Volontär-Assistent der Klinik. 


Die Lehre von den Mischinfectionen, welche seit den grossen Errungen¬ 
schaften der Bakteriologie sich immer mehr als ein selbstständiger Zweig 
dieser Wissenschaft herausgebildet, hat durch die Forschungsergebnisse 
der letzten Jahre eine wesentliche Stütze und Bereicherung erfahren. 
Ausgehend von der feststehenden Thatsache, dass viele Infectionskrank- 
heiten sich durch einen ungemein verschiedenartigen klinischen Verlauf 
auszeichnen, hatten die Autoren ihr Bestreben darauf gerichtet, die Gründe 
dieser mannigfaltigen Erscheinungsformen zu erforschen und an die Lösung 
der Frage nach den causalen Momenten einmal von der bakteriologischen 
Seite heran zu treten. 

Die ersten und ausgiebigsten Untersuchungen, welche nach dieser 
Richtung hin angestellt worden sind, betreffen die Lungentuberculose, 
welche zwischen den leichtesten Fällen eines einfachen Lungenkatarrhs 
und den schwersten letal endenden Fällen variirend, wohl zuerst die An¬ 
schauung erweckte, dass es allein mit der Thätigkeit des spezifischen 
Erregers nicht immer sein Bewenden haben könne, sondern dass beim 
Zustandekommen einer solchen schweren Erkrankungsform noch andere 
Mikroorganismen mit im Spiele sein müssen. Die Arbeiten nun, welche 
von Cornet 1 ), Jakowski 2 ), Ortner 3 ), Spengler 4 ), Cornil, Tschi- 


1) G. Cornet, lieber Miscliinfection der Lungentuberculose. Wiener med. 
Wochenschrift. 1802. No. 10 u. 20. 

2) M. Jakowski, lieber die sog. Mischinfection der Phthisiker. Centralblatt 
für Bakteriologie. Bd. XIV. 1891b 

Ö) N. Ortner, Die Lungentuberculose als Mischinfection. Wien 189B. 

4) Spengler, lieber Lungentuberculose und Mischinfectionen. Zeitschrift für 
Hygiene und Iniectionskrankheiten. Bd. Will. 1894. 

Zeiijirhr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. 5 u. 6. 
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stowitschM, Pctruschky 1 2 ), Roger 3 ), Marfan 4 ) u. A. erschienen 
sind, haben in überzeugender Weise das Zusammenwirken einer ganzen 
Anzahl verschiedener Bacillen dargethan, und nach den neuesten Unter¬ 
suchungen von M. Michaelis und Fritz Meyer 5 ) sind wir zu der An¬ 
nahme berechtigt, dass die Schwere des Krankheitsverlaufes und der 
klinischen Erscheinungen im Bilde der Tuberculose die Folge ist von den 
Stoffwechselproducten der den Krankheitsprocess hervorrufenden Mikro¬ 
organismen und durch eine gesteigerte Virulenz derselben bedingt ist. 

In der gleichen Weise nun wie bei der Tuberculose hat man für die 
schweren Fälle der Diphtherie die combinirte Wirkung der Löffler’schen 
Diphtheriebacillen mit anderen Mikroorganismen, namentlich Strepto¬ 
kokken, verantwortlich gemacht. Hierher gehören die Arbeiten von 
Cornil und Babes, Prudden und Northrupp 6 ), Reiche 7 ), v. Dün¬ 
gern 8 ), Bern heim 9 ) und namentlich die experimentellen Untersuchun¬ 
gen von Roux und Ycrsin 10 ), denen es an Meerschweinchen gelungen 
ist, durch gleichzeitige Injection von sehr wirksamen Erysipelstrepto¬ 
kokken die beinahe indifferenten DiphthoriebaciUcn wieder in ihrer Viru¬ 
lenz zu kräftigen. Als bester Beweis hierfür dient die von ihnen ge¬ 
machte Angabe, dass die mit Mischculturen inficirten Thiere nach 
48 Stunden zu Grunde gingen, während die Controll-Meerschweinchen, 
denen Reinculturen desselben Diphtheriebacillus injicirt w r orden waren, 
am Leben blieben. 

Diese von Roux und Yersin beobachtete Steigerung der Giftigkeit 
von Diphtheriebacillen in Mischculturen mit den Streptokokken wird durch 
die in dem Laboratorium Professor Nenckrs zu St. Petersburg von 
M. v. Schrei der 11 ) angestellten Untersuchungen bestätigt , welcher als 
das Resultat seiner Thierexperimente den Satz aufstellt, dass Kaninchen 

1) N. Tsch istowitsch, Tubereulüse, nach aussen durchgebrochene Cavcrne. 
Berliner klin. Wochenschrift. 1892. No. 20 u. 21. 

2) Pctruschky, Tuberculose und Septikämie. Deutsche med. Wochenschrift. 
1893. No. 14. 

3) Roger, Traite de medecine. Paris 1892, 1893. 

4) Marfan, ibidem. 

5) M. Michaelis und Fritz Meyer, Bakterienbefunde im Blute von Phthi¬ 
sikern. Charite-Annalen. XXII. Jahrg. 1897. 

t>) Prudden und Northrupp, Americ. Journal of Medic. Science. 1889. 

7) F. Reiche, Mischinfectionen bei Diphtherie. Centralbl. für innere Medicin. 
.Jahrg. XVI. 1895. No. 3. 

8) v. Düngern, Die Bedeutung der Mischinfection bei Diphtherie. Zieglers 
Beiträge. Bd. XXI. 1. 

9) Jacob Bern heim, lieber die Mischinfection bei Diphtherie. Zeitschrift f. 
Hygiene. Bd. XIX. 1894. 

10) Roux et Vers in, Annales de Einst i tut Pasteur. T. IV. 

11) M. v. Sch l eid er, lieber Mischculturen von Streptokokken und Diphtherie- 
bnrillen. Centralbhiti für Bakteriologie. 1892. Bd. XII. No. 9. 
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und Meerschweinchen, welche Injectionen von Mischculturen der Diph¬ 
theriebacillen mit Streptokokken erhalten hatten, unter bedeutend schwe¬ 
reren Symptomen erkrankten und früher zu Grunde gingen, als die mit 
Reinculturen derselben Mikroben infieirten Controllthicre. In demselben 
Sinne spricht sich Bernheim aus, der die Beobachtung gemacht hat, 
dass Meerschweinchen schneller an der Diphtherie-Infection zu Grunde 
gingen, wenn ihnen vorher oder gleichzeitig Streptokokkenculturen oder 
Culturfiltrate injicirt worden waren. Erwähnt sei ferner noch eine Ar¬ 
beit von Barbier 1 ), welcher durch die Verimpfung einer Mischung von 
Streptokokken und Diphtheriebacillen auf die Schleimhaut der Vagina 
eines Meerschweinchens eine sehr starke, mit serös-fibrinösem Exsudat 
verbundene Entzündung der Vagina erzeugte, hingegen durch Ueber- 
tragung von Diphtheriebacillen derselben Virulenz keine Wirkung aus¬ 
üben konnte. Diese Experimente, an welche sich die Versuche von 
Klein anschliessen lassen, welcher eine Verstärkung der Diphtherie durch 
Hinzugescllung des Bacillus pyocyaneus beobachten konnte, lassen die 
Thatsache als erwiesen annehmen, dass die Intensität der Diphtherie- 
Infection durch die Vereinigung dieser Bacillen mit Streptokokken eine 
Steigerung erfährt und in vielen Fällen nicht unwesentlich erhöht wird, 
wenn auch Funck 2 ) eine so beträchtliche Steigerung in der Giftbildung 
der Diphtheriecultur durch gleichzeitige Streptokokken-Injection bei Meer¬ 
schweinchen nicht zugeben will. Neuerdings haben Hilbert, ferner F. und A. 
Blumenthal 3 ) gezeigt, dass die Production von Gift in Bouillon, welche 
Staphylokokken und Streptokokken mit Diphtheriebacillen enthielt, sich als 
stärker erwies, als in solcher, die nur mit Diphtheriebacillen geimpft war. 

Es würde zu weit führen, auf die zum Theil recht interessanten 
Arbeiten der letzten Jahre, in welchen die verstärkende Wirkung einer 
Mikrobenart auf die andere Gegenstand der meisten Untersuchungen ge¬ 
worden ist, näher einzugehen; doch sei es noch gestattet, auf die Ab¬ 
handlung von M. Mühlmann 4 ) hinzuweisen, dessen Untersuchungen sich 
auf 2 Mikroorganismen beziehen, auf den Diplococcus pneumoniae 
FränkeUs und den Milzbrandbacillus, die gemischt in verschiedenen Viru¬ 
lenzgraden Kaninchen und Mäusen subcutan injicirt wurden. Durch die hierbei 
angestellten Beobachtungen findet sichtheilweise die von XenekUs Schule 
(Neneki, v. Sieber, v. Schreider u. A.) vertretene Ansicht bestätigt, 
^dass bei der Mischinfection die chemischen Producte (Gifte) der Mikroben 


1) Barbier, De quelques associations microbiennes dans la diphtlierie. Arcli. 
de med. experim. 1891. 

2) Funck, Exporimenteile Studien über Mischinfection bei Diphtlierie. Zeit¬ 
schrift fiir Hygiene und Infectionskrankheiten. Bd. XVI. 1894. 

•T) Ber. des Gongresses für innere Mediein. 1898. 

4) M. Mühlmann, Zur Mischinfcctionsfrnge. Centralblatt für Bakteriologie. 
Bd. XV. No. 23. 1894. 
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die Hauptrolle spielen. Ilmgcwiesen sei ferner auf die Untersuchungen 
von Novy 1 ), welcher bei seinem neuen Bacillus des malignen Oedems eine 
gesteigerte Virulenz nachweisen konnte, wenn er denselben mit irgend 
einem unter normalen Bedingungen nicht pathogenen aeroben Bacillus 
gleichzeitig verimpfte, weiterhin auf die Arbeit von Nencki 2 ), welcher 
über Mischcultur von zwei gährungserregenden Bakterien, nämlich dem 
Rauschbrandbacillus und Microcoecus acidi paralactici berichtet, 
auf den Fall von Burri-Stutzer 3 ) und auf die von Vaillard und 
Rouget 4 ) mit Tetanus angestellten Versuche, nach denen beim Auftreten 
desselben die Mischinfection eine grosse Rolle zu spielen scheint. 

Man könnte ja nun versucht sein, aus diesen zahlreichen Beispielen 
ein biologisches Gesetz abzuleiten, nämlich, dass die Giftbildung einer 
Bakterienart durch die Symbiose mit anderen Bakterien vermehrt wird, 
wenn nicht Beispiele genug bekannt wären, welche zeigen, dass auch 
gewisse Bakterien sich in ihrer Wirkung aufheben, d. h. antagonistisch 
wirken; ja wir wissen sogar, dass man durch Behandlung mit Stoffwechscl- 
producten einer Bakterienart andere Infectionskrankheiten in ihrem Ver¬ 
laufe aufzuhaltcn und auch zu heilen versucht hat. 

Ich möchte an dieser Stelle kurz hinweisen auf die von Kostjurin 
und Krainsky 5 ) angestellten Untersuchungen, welche dem Fäulniss- 
cxtracte eine heilende Wirkung zuschreiben und beobachtet haben, dass 
Fäulnissauszüge im Verein mit Tuberkelextracten höchstwahrscheinlich 
die Weiterentwickelung der Tuberculose bis zu einem gewissen Grade 
hemmen, den tuberculösen Process localisiren und möglicherweise die 
Vcrsuchsthierc gegen (»ine neue Infection immunisiren. Ein ganz beson¬ 
deres Interesse verdient die von denselben Autoren herrührende Arbeit, 
in welcher dieselben mittheilen, dass bei Kaninchen, die mit Milzbrand 
inficirt worden sind, und denen subcutan Fäulnisstoxine injicirt wurden, 
der Milzbrandprocess vollständig aufgehalten wurde, und die Versuchs¬ 
tiere ganz gesund geblieben sind. Kostjurin und Krainsky 6 ) konnten 
dabei die Beobachtung machen, „dass Reineulturen des Milzbrandes, die 


1) F. G. Novy, Ein neuer anaerober Bacillus des malignen Oedeins. Bd. XVII. 
1894. Zeitschrift für Hygiene. 

2) M. Nencki, lieber Mischculturen. Centralblatt für Bakteriologie. 1892. 
Bd. XI. No. 8. 

3) R. Burri und A. Stutzer, lieber einen interessanten Fall einer Mischcultur. 
Centralblatt für Bakteriologie. 1894. Bd. XVI. 

4) Vaillard et Rouget, Note au sujet de l’etiologie du tetanos. Annales de 
1’Institut Pasteur. 1898. Bd. VII. 

•yl Kostjurin und Krainsky, Heber die Wirkung von Fäulniss- und Tuberkcl- 
toxinen auf Thiere und über ihren Einfluss auf den Verlauf der Experimentaltuber- 
culose. (Wratsch. 1891. No. 2 u. 3.) Centralblatt für Bakteriologie. 1891. Bd. IX. 

li) Kostjurin und Krainsky, Feber Heilung des Milzbrandes durch Fäulniss¬ 
toxine (l'Alractej bei Thieren. Centralldall für Bakteriologie. 1891. Bd. X. 
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durch eine bestimmte Quantität von Fäulnisstoxinen vergiftet wurden, 
ganz wie normale vegetiren, jedoch vollständig ihre giftigen Eigenschaften 
verlieren.“ 

Aber die Mittheilungen in der Literatur, welche den Fäulnisstoxinen 
eine sanitäre Wirkung zuschreiben, sind doch recht vereinzelt; im allge¬ 
meinen können wir nach dem heutigen Stande der Wissenschaft nicht 
umhin, den Stoffwechselproducten der Fäulnisserregcr eine gewisse dele¬ 
täre Wirkung zuzuschreiben, deren Intensität uns noch weiter unten be¬ 
schäftigen wird. Hier verdient namentlich eine Arbeit von Alessi 1 ) 
genannt zu werden, welcher durch Experimente an Ratten, Meerschwein¬ 
chen und Kaninchen zu dem Schluss gekommen ist, dass die Versuchs- 
thiere, welche Fäulnissausdünstungen einathmen, sehr empfänglich werden 
auch für den abgeschwächten Typhusbacillus, und dass mithin die Fäul- 
nissgase als prädisponirende Ursache zur Typhusinfeetion anzusehen 
sind, während die Gase und Dämpfe, welche sich bei den Fäulnisspro- 
eessen bilden, (die gebrauchten Substanzen waren Skatol, Ammoniak, 
Schwefelwasserstoff, Kohlenwasserstoffsäure, Kohlenoxyd, Schwefelammo¬ 
nium) isolirt eingenommen, diese Wirkung nicht besitzen. 

Aus der Reihe dieser aufgeführten Arbeiten geht zur Genüge her¬ 
vor, in wie hohem Maassc sich das Interesse der Autoren der Lösung 
der Mischinfectionsfrage bei den verschiedenartigsten Krankheiten zuge¬ 
wandt hat. Wenn wir dagegen die Fülle von Abhandlungen berücksich¬ 
tigen, welche über den Tetanus seit der Entdeckung seines specifischen 
Erregers erschienen sind, so muss es uns eigentlich auffallend erscheinen, 
dass diese Erkrankung, welche in der letzten Zeit durchdie Arbeiten von 
Ehrlich, Wassermann, Behring, Ransom, Blumenthal, Milchner, 
Courraont und Doyon, Metschnikoff, Babes, Roux und Borei 
wieder in den Vordergrund des Interesses gerückt ist, soweit die Frage 
der Mischinfcction in Betracht kommt, nur selten Gegenstand wissen¬ 
schaftlicher Untersuchungen geworden ist. 

Sehen wir die Literatur darauf hin durch, so finden wir ausser einer 
kurzen Angabe von Büdinger, welcher seine Versuchstiere immer mit 
Gartenerde impfte, eine Mittheilung von Kitasato, welcher mit Tetamis- 
sporen inficirte Holzsplitter Mäusen subcutan injicirte, um auf diese 
Weise den Mäusetetanus möglichst nahe dem menschlichen Tetanus zu 
bringen. Abgesehen von Impfversuchen, welche Zumpc und v. Det¬ 
tingen 2 ) mit tetanusverdächtigen Bodenproben und Holzsplittern ausge¬ 
führt haben, scheint mir eine Arbeit von Liermann 3 ) erwöhnenswerth 

1) Giuseppe Alessi, Lieber Fäulnissguse als prädisponirende Ursache zur 
Typhusinfection. Ccntralblatt für Bakteriologie. Bd. XV. 1 SU4. 

2) Bericht der med. Gesellschaft zu Leipzig. Sitzung vom 6. Juli 181)7. 

3) Liermann, Bakteriologische Untersuchungen über putride Intoxicationen. 

Archiv für experim. Pathologie und Pharmakologie. Bd. XXVII. 1S1H). 11. 3. 
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zu sein, welcher von der Anschauung ausgehend, dass wir es beim Te¬ 
tanus mit einer Art von specifisch putrider Intoxication zu thun haben, 
die durch ein bestimmtes Bakteriengemisch hervorgebracht wird, zunächst 
die in dem Material enthaltenen Fäulnissbakterien auf ihre toxische 
Kraft hin untersuchte. Es gelang ihm dabei, 9 verschiedene Bakterien¬ 
arten zu isoliren, von denen jede allein sich als nicht schädlich für 
Aläuse erwies, während Gemische von Culturen in den verschiedensten 
Combinationen pathogene Eigenschaften erkennen Hessen. Ein beson¬ 
deres Interesse beansprucht weiterhin die Arbeit von Brieger und 
Cohn 1 ), denen es gelungen ist, die Giftigkeit der Tetanusculturen durch 
Verwendung alter Typhusculturen zu erhöhen, welche stark eingedampft, 
mit Alkohol gefällt und im Vacuum scharf getrocknet wurden. Der 
gleiche Effect der Giftsteigerung Hess sich nach Angabe dieser Autoren 
durch Fleisch, welches eine Zeit lang der Fäulniss ausgesetzt war, er¬ 
zielen. Dasselbe wurde sterilisirt, mit salzsäurehaltigem Wasser ausge¬ 
laugt, mit Alkohol ausgefällt und getrocknet. 

Es scheint aus diesen Angaben hervorzugehen, dass auch Tetanus¬ 
bacillen durch Symbiose mit anderen Bakterien in ihrer Virulenz eine 
Steigerung erfahren können; und dies ist sehr wichtig, wenn wir uns 
einerseits vergegenwärtigen, dass alles, was wir Sicheres über den Te¬ 
tanus am Thiere kennen gelernt haben, entweder durch Reinculturen oder 
durch Gift von Reinculturen des Tetanusbacillus hervorgebracht ist, wäh¬ 
rend der Mensch, welcher sich mit tetanusbacillenhaltiger Materie infi- 
cirt, doch wohl niemals eine Reinculturmenge dieser Bacillen antreffen 
wird, da sich die Tetanusbacillen mit anderen, mehr oder weniger harm¬ 
losen Mikroben vergesellschaftet finden, wie denn überhaupt der Tetanus 
in seinem Auftreten beim Menschen nach Gumpreclit 2 ) u. A. als eine 
Mischinfection aufzufassen ist. 

Die Untersuchungen nun, welche ich auf Anregung des Herrn Ober¬ 
arzt Dr. Ferdinand Bluraenthal auf dem Laboratorium der I. medi- 
cinischen Klinik angestellt habe, unterscheiden sich von ähnlichen Experi¬ 
menten dadurch, dass ich nicht mit Bacillen, sondern mit bacillenfreiem 
Material, also mit fertigem Gift und zwar mit Tetanustoxin arbeitete, 
welches ich der gütigen Ueberlassung des Herrn Geheimrath Ehrlich 
in Steglitz verdanke. Die Lösung des festen Giftes wurde fast für jede 
Versuchsreihe von neuem vorgenoramen. Niemals wurden Versuche mit 
etwa wochenlang aufbewahrtem flüssigen Gift gemacht, da Ehrlich ge¬ 
zeigt hat, dass schon nach kurzem Stehenlassen die Gifte sich verändern, 
und an Stelle der Toxine die Epi- und l’rotoxoide auftreten. Ich ging 

1) Brieger und Cohn, Untersuchungen über das Tetanusgift. Zeitschrift für 
Hygiene und Infectionskrankheiten. Bd. XV. H. 1. 1893. 

2) J. Gumprecht, Versuche über die physiologischen Wirkungen des Tetanus¬ 
giftes im Organismus. Pdiigcr’s Archiv für die ges. Physiologie. 1895. II. 3 u. 4. 
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bei diesen Versuchen, welche ich ausschliesslich an woissen Mäusen aus¬ 
führte, so vor, dass ich meist die kleinste tödtliche Dosis Tetanusgift 
einspritzte, um an dem Verhalten der Controllthiere gleichsam die Ver¬ 
änderungen ablesen zu können, welche in dem klinischen Verlauf der 
Versuchstiere sich ergeben, denen gleichzeitig mit dem Tetanusgift noch 
eine andere Substanz injicirt worden war. 

Wiederholt hat Blumenthal 1 ) die Beobachtung gemacht, dass das 
aus den Organen tetanisirter Thiere extrahirte Tetanusgift auch bei 
Thieren, welche mit reinem Tetanustoxin behandelt waren, mit kürzerem 
Latenzstadium wirkt als die gleiche Dosis reinen Tetanusgiftes. 

Ebenfalls konnte Milchner 2 ) bei seinen Versuchen ein kürzeres 
Latenzstadium beobachten, wenn er das Tetanusgift zusammen mit 
Organbrei injicirte. Diese Angaben haben keine rechte Anerkennung 
gefunden, zumal uns durch die Entdeckung Wassermannes und Takaki’s 3 ) 
zwar Organe bekannt geworden sind, welche das Tetanusgift im Reagens¬ 
glase abschwächen, aber nicht solche, welche dessen Wirkung verstärken. 
Beruhen aber dennoch diese Angaben auf richtiger Beobachtung, so 
müsste das Tetanusgift, wenn es mit normalen Organauszügen vermischt 
wird, schneller wirken als das Tetanusgift allein. 

Um dies zu prüfen, ging ich bei meinen vorwiegend an normalen 
Kaninchenorganen Angestellten Versuchen in der von V. Blumenthal 4 ) 
angegebenen Weise folgcndcrmaassen vor: 

Dem Körper eines frisch gelödleten Kaninchens wurden Gehirn, Lunge, 
Leber, Niere entnommen und mittelst Wiegemessers lein zerkleinert. Die so ent¬ 
standene Menge wurde abgewogen und mit einer gleichen Anzahl Cubikcentimeter 
einer mit Chloroform gesättigten (0,6 pCt.) physiologischen Kochsalzlösung, zu 
welcher auf 100 ccm 0,5 ccm einer lOproe. Sodalösung hinzugesetzt waren, zusam¬ 
mengebracht, dann in einem Mörser verrieben, das Gemisch in ein Glasgclass gefüllt, 
nach Zusatz einer überschüssigen Menge Chloroform gut durchgeschüttelt und mit 
einem Wattepfropf verschlossen 24 Stunden in den Eisschrank gestellt. Nach Ab¬ 
lauf dieser Zeit wurde die über dem abgesetzten Chloroform stehende Menge abge¬ 
gossen und das Gemisch durch Leinewand colirt. Dann wurde ccntrifugirt, um auf 
diese Weise alles überschüssige Chloroform sicher bei der Injection auszuschaltcn. 

In erster Reihe schien es mir nun von Werth, zu prüfen, in welcher 
Menge die auf die eben beschriebene Weise gewonnenen Organsäfte sub- 
cutan von weissen Mäusen vertragen werden. 

Aus der Literatur sind eine ganze Anzahl von Arbeiten bekannt, 
welche sich mit der Feststellung der Giftigkeit normaler Organe be¬ 
schäftigen. Es gehören hierher die Versuche mit normaler Leber-, 
Nebennieren-, Nieren- und Hypophysensubstanz, welche tlieils dem 

1) Deutsche med. Wochenschrift. 1808. No. 12. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1898. No. 17. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1808. No. 1. 

4) F. Blumenthal, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 32. II. 3 u. 4. 
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menschlichen, theils dem thierischcn Körper entnommen worden sind. 
Hingewiesen sei namentlich auf die Arbeit von Foa und Pellacani 1 ), 
welche fast alle Organe des menschlichen Körpers auf ihre Giftigkeit 
hin untersucht haben, ferner auf die Abhandlung von Rover 2 ), sowie 
auf die Beobachtungen von Mairet und Vires 3 ), welche die Wirkung 
injicirter Lebersubstanz, und zwar im Besonderen vom Kaninchen, stu- 
dirt haben. Auch nach der von Blumenthal angegebenen Methode ist 
schon verschiedentlich die Giftigkeit der Organe geprüft worden. Es sei 
hier erinnert an die Arbeit von Fritz Meyer 4 ), die sich mit der „Toxicität 
des Urins und Milzextractes beim Carcinom“ beschäftigt, an die Abhand¬ 
lung von Mosse 5 ), welche einen „Beitrag zur Lehre von der Autointoxica- 
tion beim Morbus Addisonii“ enthält, und an einen Aufsatz von Tauber 6 ), 
der im Anschluss an einen Fall von Wundstarrkrampf mit dem Blut, Rücken¬ 
mark, Gehirn und Leberextraet Thierversuche anstellte, welche mit den von 
Blumenthal gewonnenen Resultaten im Einklang stehen, der bei Indivi¬ 
duen, welche nicht an Bakterienerkrankungen oder sonstigen Intoxicationen 
zu Grunde gegangen waren, bei l ccm Auszug von Rückenmark und Leber 
die Toxicität gleich 0 fand. Dagegen konnte A. Marie 7 ), welcher die 
nach der Blumenthal’schen Methode gewonnenen Organsäfte aus Rücken¬ 
mark, Hoden, Milz, Leber und Nieren eines vorher tetanisch gemachten 
und eines gesunden Kaninchens zwei Serien von Mäusen unter die Haut 
spritzte, um die Verschiedenheit in der Wirkung beider Organextracte zu 
studiren, eine Differenz in den Erscheinungen der mit normalen und te- 
tanischen Organsäften gespritzten Mäuse nicht beobachten und schildert 
die bei beiden Gruppen der Versuchsthiere, welche entweder am folgenden 
Tage oder nach 48 Stunden starben, auftretenden Symptome, die vornehm¬ 
lich in Beschleunigung der Respiration, erschwertem Gang und Lähmung 
der hinteren Extremitäten bestanden, als identisch. 

Diese nun von A. Marie gewonnenen Resultate stehen, soweit es 
sich um Extracte normaler Kaninchenorgane handelt, mit den von 
mir an Gehirn, Rückenmark, Lunge, Leber, Niere angestellten 
Beobachtungen im Widerspruch, nach denen die genannten Organe in 
Dosen von 0,4, 0,6 und 1 ccm, und ebenso ein aus gleichen Theilen 
dieser Organe hergestelltcs Gemisch in einer Gesammtdosis von 1 ccm 


1) Foa und Pellacani, Aich, delle scienc. med. VII. 13. Torino 1833. 

2) ltoyer, Conipt. rend. soc. biol. 31. Oct. 1891. 

3) Mairet-V ires, Arch. de physiol. 1897. No. 2. 

4) Fritz Meyer, Zeitschrift fiir klin. Medicin. Bd. 33. 1897. 

5) Max Mosse, Fortschritte der Medicin. No. 21. 1. Nov. 1897. 

6) Siegfried Tauber, Ein Beitrag zur Kenntniss des Tetanus des Menschen. 
Wiener klin. Wochenschrift. 1898. No. 31. 

7) A. Marie, Kecherches sur la toxine tetani<|ue. Ann. de DInstitut Pasteur. 
Bd. XI. 1897. 
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mittelgrosscn Mäusen subcutan injicirt, von denselben ausnahmslos gut 
vertragen werden. Ebenso konnte ich feststellen, dass frische Aus¬ 
züge derselben Kaninchenorgane von ausgewachsenen Mäusen in Dosen 
von je 1,5 ccm — wenn wir von einem nach lnjeetion des Leber- und 
Lunge nextractes zuweilen auftretenden geringen Exophthalmus und etwas 
erhöhter Reflexerregbarkeit absehen — gut aufgenommen werden; ja in 
einigen Fällen ist es mir bei grossen Mäusen sogar gelungen, durch 
subcutan an verschiedenen Stellen ausgeführte Einspritzung von frischem 
Leberauszug in Dosen von 1,8—1,9 ccm die Thiere noch am Leben zu 
erhalten. Wenn ich nun noch erwähnen darf, dass ich zu verschiedenen 
Malen Extracte von normalen Menschenorganen, und zwar von Ge* 
hirn, Rückenmark, Lunge, Leber und Niere in Dosen von je 1 ccm 
kleinen weissen Mäusen, welche die Menge gut vertrugen, unter die Haut 
gespritzt habe, so dürfte damit der Nachweis geliefert sein, dass die 
Toxieität der oben angegebenen und nach der Blumenthal’schcn Me¬ 
thode behandelten Organe gesunder Thiere aequale 0 ist, und dass von 
einer giftigen Einwirkung solcher Organsäfte auf die Versuchsthiere keine 
Rede sein kann. 

Ich habe mir nun die Aufgabe gestellt, zu prüfen, ob und in welcher 
Weise die oben genannten an und für sich ungiftigen Organauszüge im 
•Stande sind, wenn sie mit Tetanusgift vermischt gut mittelgrossen Mäusen 
subcutan injicirt werden, das Krankheitsbild zu beeinflussen. Die Her¬ 
stellung des flüssigen Tetanusgiftes wurde so vorgenommen, dass 0,1 g 
des festen Toxins in 100 ccm einer lOproc. NaOl-Lösung gelöst wurde; 
hiervon wurde 1 ccm mit 1000 ccm einer 0,6proc. NaCl-Lösung ver¬ 
mischt, uud dann die unten angegebene Cubikcentimetermenge eingespritzt. 
Zur besseren Veranschaulichung gestatte ich mir, in Folgendem kurz 
die Protokolle von diesen Versuchen, bei welchen frische normale 
Kaninchenorgane Verwendung fanden, wiederzugeben. 

Versuchsreihe I. 

Am 25. V. 12 Uhr wurden injicirt: 

Tetanusgift 0,5 ccm -j- Gehirn 0,5 ccm = 1 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Linke hintere Extremität in deutlicher Uontracturstellung. 

28. V. 10 Uhr Morgens: Sehr tetanisch. 3 Uhr Nachmitt.: t aufgefunden. 
Tetanusgift 0,25 ccm -f- Gehirn 0,25 ccm = 0,5 ccm. 

26. V.: Massige Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

28. V.: Deutliche Verkrümmung nach rechts. 

29. V. 9Uhr Morg.: Linke hintere Extremität gelähmt, Schwanztetanus, stark 
tetanisch. 6 Uhr Abends: Linke hintere Extremität in Uontracturstellung. 

30. V. 3 / 4 10 Uhr Morgens: Moribund. 3 / 4 S Uhr Abends: j aufgefunden. 
Tetanusgift 0,5 ccm -j- Lunge 0,5 ccm = 1 ccm. 

27. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

28. V.: Linke hintere Extremität in Uontracturstellung. 
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29. V. 9 Uhr Morgens: Schwanztetanus, sehr stark tetanisch. Y 2 7 Uhr 
Abends: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,25 ccm -j- Lunge 0,25 ccm = 0,5 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V. 10 Uhr Morg.: Linke hintere Extremität schleift nach; 6 Uhr Abd.: 
Linke hintere Extremität plantarflectirt, halb in Contracturstellung. 

28. V.: Links hinten deutliche Contractur. 

29. V.: Schwanztetanus, hochtetanisch. 

30. V. 9 Uhr Morgens: Moribund. 5 Uhr Nachmittags: y aufgefunden. 

Tetanusgift 0,5 ccm -|- Leber 0,5 ccm = 1 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, linke hintere Extremität 
plantarflectirt, halb in Contracturstellung. 

27. V. y 4 l Uhr Mitt.: Links hinten deutliche Contractur, die Maus ist 
von allen Thiercn dieser Versuchsreihe am stärksten teta¬ 
nisch. Bei Anschlag an einen Käfig bis in Entfernung von ca 5 Metern 
erfolgen heftige klonische Zuckungen, die auch bei jedem Schritt, auf- 
trcten, und Schwanztetanus. 

28. V. 9 Uhr Morgens: Die beiden hinteren Extremitäten in Contractur¬ 
stellung, Maus moribund. 3 Uhr: Tiefe und erschwerte Respiration, 
Respirationskrämpfe. 3 4 4 Uhr Nachmittags : y aufgefunden. 

Tetanusgift 0,25 ccm Leber 0,25 ccm = 0,5 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Links hinten Contractur. 28. V.: Stark tetanisch, Schwanztetanus. 

29. V. Y 2 7 Uhr Abends: y aufgefunden. 

Tet an usgi ft 0,5 ccm -f- Niere 0,5 ccm = 1 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Linke hintere Extremität plantarllectirt. 

28. V.: Linke hintere Extremität in Contractur, Schwanztetanus, Maus sehr 
stark tetanisch. 

29. V. 9 Uhr Morgens: Rechte hintere Extremität halb in Contractur¬ 
stellung. Y 2 I 2 Uhr: Maus paene moribunda. 1 / 2 7 Uhr Abends: f auf¬ 
gefunden in Contracturstellung beider hinteren Extremitäten. 

Te tan usgi ft 0,25 ccm -f- Niere 0,25 ccm = 0,5 ccm. 

26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Linke hintere Extremität in Contractur. 28. V.: Schwanztetanus. 

29. V.: Hinten beiderseits Contracturen. Maus hochtetanisch, allgemein 
klonische Zuckungen und Krämpfe. 

30. V. Morgens: Moribund. Abends 6 Uhr: -j- aufgefunden. 


Tetanusgift 0,5 ccm -f- 


Gehirn 
Lunge 
Lebe r 
Niere 
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26. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Links hinten Contractur. 

28. V. 3 / 4 10 Uhr Morgens: Schwanztetanus, sehr stark tetanisch. 3 Uhr 
Nachmittags: f aufgefunden. 

Controllmaus: Tetanusgift 0,5 ccm -f- physiol. Kochsalzlösung 0,5 ccm 
= 1 ccm. 


26. V.: Spur Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

27. V.: Linke hintere Extremität schleift nach. 

28. V.: Linke hintere Extremität in Contracturstellung, Schwanztetanus. 
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29. V. 10 Uhr Vormittags: Maus sehr tetanisch, beginnende Contractur der 
rechten hinteren Extremität. 6 Uhr Abends: Beiderseits hinten Contrac- 
turen, moribund. — 30. V. Morgens 10 Uhr: f aufgefunden. 

Controllmaus: Tetanusgift 0,25 ccm -f- physiol. Kochsalzlösung 0,25 ccm 
= 0,5 ccm. 

27. V.: Massige Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

28. V.: Deutliche Verkrümmung nach rechts. 

30. V. 10 Uhr Morgens: Linke hintere Extremität paretisch. 3 / 4 8 Uhr Abd.: 
Schwanztetanus. 

1. VI.: Die Parese der linken hinteren Extremität ist zurückgegangen, doch be¬ 
steht die Verkrümmung weiter. Die Maus bleibt am Leben. 

Aus dieser Versuchsreihe geht hervor, dass frische Auszüge von 
normalen Kaninchenorganen in Mischung mit Tetanusgift zu 
einem früheren Ausbruch und rascheren Ablauf des Wund¬ 
starrkrampfs disponiren, und dass die auf diese Weise behandelten 
Thiere (die mit Leberextract gespritzte Maus war am weitesten vor¬ 
geschritten) früher tetanisch werden, d. h. unter kürzerem Latenzstadium 
erkranken und schneller der Intoxication erliegen, als die allein mit 
Tetanustoxin vergifteten Controllthiere. Am deutlichsten wird diese 
Beobachtung durch die Thatsache veranschaulicht, dass die mit 0,5 ccm 
geimpfte Controllmaus am Leben geblieben ist, während die mit der¬ 
selben Menge injicirten Versuchstiere sämmtlich zu Grunde gegangen 
sind. Es war eben in diesem einen Falle das Tetanusgift von krank¬ 
machender (Rückenkrümmung, Parese, welche aber am nächsten Tage 
wieder zurückgegangen ist), aber nicht von tödtlicher Wirkung. Ferner 
möchte ich noch eine Versuchsreihe mittheilen, bei welcher ich in genau 
derselben Weise, wie oben angegeben, ein Kaninchenhirn verarbeitete 
und den so gewonnenen Extract, mit einer etwas stärkeren und verhält- 
nissmässig rasch wirkenden Lösung von Tetanusgift gemischt, weissen 
Mäusen unter die Haut spritzte, — einmal, um durch dieses Thier¬ 
experiment meinen Beobachtungen eine weitere Stütze zu leihen und 
dann, um zu studiren, ob dem nach der BiumenthaFschcn Vorschrift 
behandelten Kaninchenhirnextract eine immunisirende Kraft innewohnt — 
eine Frage, die wir wenigstens nach den beiden oben wiedergegebenen 
Versuchen verneinen können. 

Die Injectionen von dem vorher centrifugirten Organsaft wurden an 
klein- bis mittel-, jedenfalls aber, wie in allen Fällen, glcichgrossen 
Mäusen angestellt, und die Mengen den Thieren sowohl in diesen wie 
den nächstfolgenden Versuchen stets subcutan beigebracht. 

Versuchsreihe II. 

Am 13. X. 3 / 4 l Uhr Mittags wurden injicirt: 

Tetanusgift 0,5 -f- Gehirn 0,5 = 1 ccm. 

14. X. 9 Uhr Morgens: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, linke hin¬ 
tere Extremität schleift nach. 4 Uhr Nachmittags: Links hinten Contrac- 
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tur, Schwanztetanus, Respirationskrämpfe. — 15. X. 9 Uhr Morgens: Maus 
in tetanischer Contracturstellung f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,5 -f- Gehirn 0,5 == 1 ccm. 

14. X. 9 Uhr Morg.: Verkrümm, der Wirbelsäule nach rechts, 1. hint. Contractur. 

15. X. 9 Uhr Morgens: Beiderseits hinten Contracturen, Maus hochtetanisch, 
paene moribunda. Y 2 2 UhrMitt.: moribund. 7 Uhr Abd.: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,5 -f- Gehirn 0,5 = 1 ccm. 

15. X. 9 Uhr Morgens: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, links hinten 
beginnende Contractur. 4 Uhr Nachmittags: Links hinten deutliche Con¬ 
tractur, rechte hintere Extremität plantarllcctirt. Respirationskrämpfe. 
3 / 4 5 Uhr Nachm.: j aufgefunden in Strecksteilung der hint. Extremitäten. 
Tetanusgift 0,5 -|- Gehirn 0,5 ==- 1 ccm. 

14. X. 9 Uhr Morgens: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, linke hin¬ 
tere Extremität in Contracturstellung. 

15. X. 9 Uhr Morgens: Beiderseits hinten Contracturen, Respirationskrämpfe. 
5 Uhr Nachmittags: Maus moribund. 7 Uhr Abends: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,5 -f- Gehirn 0,5 = 1 ccm. 

14. X. 9 Uhr Morgens: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, linke hintere 
Extremität zeigt beginnende Contracturstellung. 

15. X. 9 Uhr Morgens: Links hinten deutliche Contractur, Schwanztetanus. 
11 Uhr Vormittags: Maus f aufgefunden mit gestreckten Extremitäten. 

Control Imaus: Tetanusgift 0,5 —J— physiol. Kochsalzlösung 0,5 = leem. 

14. X. 9 Uhr Morgens: Verkrümmung der Wirbelsäule nach links. 4 Uhr Nach¬ 
mittags: Gang breitspurig, linke hintere Extremität wird etwas nachgezogen. 

15. X. 9 Uhr Morgens: Linke hintere Extremität in Contracturstellung. 7 Uhr 
Abends: Beiderseits hinten Contracturen. 

IG. X. 9 Uhr Morgens: Maus ist sehr tetanisch, Respirationskrämpfe. 7 Uhr 
Abends: moribund. — 17. X. Morgens 8 Uhr: f aufgefunden. 

Die weiterhin mit Kaninchen- und Mensehenorganen (Gehirn, Rücken¬ 
mark, Lunge, Leber, Niere), sowie mit Organen von Thieren, welche für 
Tetanus schwer empfänglich sind (Froschleber, Huhnhirn, Huhnleber) 
nach dieser Richtung hin angestellten Versuche Hessen aber diese Er¬ 
scheinung von dem durch normale Organsäfte bedingten früheren Aus¬ 
bruch des Tetanus nicht constant auftreten; wir können daher unter 
Berücksichtigung der durch die Schlussversuche gewonnenen Resultate 
uns nur dahin ausdrücken, dass allerdings in einer Reihe von 
Fällen, aber nicht in allen, normale Organauszüge zu einem 
manchmal nicht unerheblich schnelleren Ablauf des Tetanus 
disponiren, dessen Krankheitsbild bei den Versuchstieren häufig unter 
dem Vorwiegen klonischer Symptome, namentlich heftiger Respirations¬ 
krämpfe, sich abspielt. Von Interesse scheint mir die aus den oben ange¬ 
gebenen Versuchen hervorgehende Thatsache zu sein, dass wir neben 
dem von Wassermann entdeckten präformirten Antitoxin im 
Gehirn Substanzen haben, welche im Gegensatz zum Anti¬ 
toxin in manchen Fällen den Krankheitsprocess beschleuni¬ 
gen; das Eine hat sich aber bei allen Versuchen übereinstimmend er¬ 
geben, dass das nach der Blumenthal'sclien Methode behandelte 
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Gohirnextract keine schützende Kraft auf den Ausbruch des 
Tetanus aus übt, eine Beobachtung, welche im Einklänge steht mit der 
Wassermann’sehen Angabe, „dass das durch Centrifugiren gewonnene 
klare Filtrat der Gehirnemulsion fast keine antitoxische Wirkung mehr 
hatte, während die Zellenemulsion diese besitzt“. 

Hat sich mithin durch die experimentellen Untersuchungen hcraus- 
gcstellt, dass normale Organauszüge, also ungiftige Substanzen, unter 
Umständen eine Beeinflussung im Krankheitsbilde des Tetanus hervorzu¬ 
rufen vermögen, umwieviel mehr steht dies erst zu erwarten, w r enn wir 
die ungiftigen Substanzen durch giftige ersetzen, also ein fertiges Gift in 
Gemeinschaft mit dem Tetanustoxin den Thieren injiciren ?! 

Um nun die Veränderungen zu studiren, welche bei dieser gesetzten 
Mischintoxication zu Tage treten, wählte ich, ausgehend von der That- 
sache, dass bei der Mischinfection die fast überall vorkommenden Bak¬ 
terienarten, welche wir als Fäulnisserreger zu bezeichnen pflegen, eine 
hervorragende Rolle spielen, das Fäulnissgift. Zur Gewinnung des¬ 
selben ging ich in der Weise vor, dass ich möglichst von Fett befreite 
Kalbsorgane, und zwar Gehirn, Leber, Milz und Pankreas mittelst 
Wiegemessers zerhackte, die Menge abwog und mit der gleichen Anzahl 
C'ubikcentimeter einer physiol. Kochsalzlösung versetzte, dann im Mörser 
verrieb, das Gemisch in Glaskolben füllte, und gut durchgeschüttelt und 
mit einem Wattepfropf verschlossen, bei einer Temperatur von 39° im 
Brutschrank 3, oder, wie wir unten sehen werden, auch 14 Tage faulen 
liess. Dann wurde das Ganze durch Leinewand filtrirt, und das mit 
Chloroform versetzte Filtrat verschlossen im Eisschrank 24 Stunden auf¬ 
bewahrt. Hierauf xvurde die über dem Chloroform stehende Schicht ab¬ 
gegossen, durch Centrifugiren von allem überschüssigen Chloroform befreit, 
und die Flüssigkeit dann in der unten genau angegebenen Weise verwandt. 

Bei dieser Gelegenheit erschien es mir von ausserordentlicher Wichtig¬ 
keit, bevor ich die eigentlichen Mischintoxicationsversuche anstellte, erst 
einmal den Einfluss der gefaulten Organextracte auf den thierischen Orga¬ 
nismus zu prüfen und festzustellen, ob und inwieweit denn wirklich die 
Fäulnissgiftc einen so deletären Charakter haben, wie ihnen in der Regel 
zugeschrieben wird. Ich gestatte mir nun in Folgendem, unter kurzer 
Hinzufügung der Protokolle, die bei diesen Versuchen, welche ich an gut 
inittelgrossen Mäusen angcstellt habe, erhaltenen Resultate bekannt zu 
geben. Es wurden injicirt: 

Kalbshirn, 3tiigige Fiiulniss. leem: 

Maus bleibt nach der Injection vollständig gesund. 

Kalbshirn, 3tägige Fiiulniss. leem: 

10 Minuten nach der Injection deutliche Dyspnoe und Kcspirationskriimpl'e. 
Einige Minuten später legt sich die Maus unter tiefer, erschwerter, stark 
verlangsamter Respiration auf die Seite, erholt sich aber nach einer Stunde 
wieder, wird und bleibt vollständig gesund. 
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Ka 1 b s h im, 3 tägige Fäulniss. 1 1 / 2 ccm : 

Wenige Minuten nach der Injection j. 

Kalbsleber, 3tägige Fäulniss. 1 ccm: . 

Starker Exophthalmus. Maus streckt wenige Minuten nach der Injection die 
Extremitäten nach hinten, fällt zur Seite und ist f. 

Kalbsleber, 3tägige Fäulniss. 0,7 ccm: 

Gleich nach der Injection starker Exophthalmus, Reilexerregbarkeit gesteigert, 
so dass die Maus beim Anschlägen an einen in der Nähe stehenden Kätig in 
Zuckungen geräth. Nach etwa 3 Stunden, Nachmittags um Uhr: auf¬ 
gedunsen, roactionslos, Athmung vertieft und beschleunigt. Am nächsten 
Morgen f aufgefunden. 


3tägigc Fäulniss, je 1 ccm: 


Nachmittags 5 Uhr einer ausge- 


Am 


K a 1 b s m i 1 z 

Kalbspankreas 

Wenige Minuten nach der Injection f. 

Kalbshirn, 14tägige Fäulniss. 0,5 ccm, 
wachscncn Maus injicirt: 

Gleich nach der Injection krank, gedunsen, sehr starke Reflexerregbarkeit, 
nächsten Morgen Maus wieder ganz gesund. 

Kalbsleber, 14tägige Fäulniss. 0,5 ccm einer ausgewachsenen Maus injicirt: 

Dieselbe bietet gleich nach der Injection dieselben Erscheinungen dar wie die 
vorige Maus. Am nächsten Morgen ganz gesund. 3 Tage später Morgens 
j aufgefunden. 

Kalbsmilz, 14 tägige Fäulniss. 0,5 ccm einer ausgewachsenen Maus cingespritzt: 

Erscheinungen dieselben wie bei den beiden vorigen Mäusen. Am nächsten 
Morgen Maus ganz gesund. 2 Tage später Abends 8 Uhr f aufgefunden. 

Kalbspankreas, 14tägige Fäulniss. 0,5 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Bietet dieselben Erscheinungen dar. Am nächsten Morgen wieder gesund und 


bleibt am Leben. 

K a 1 b s h i r n \ • 

„ -leber f zu gleichen Theilen vermischt: zusammen 0,5 ccm einer ausge- 

„ -inilz l wachsenen Maus injicirt: 

„ -pankreas J 

Verlauf derselbe wie bei Kalbsmilz. Maus 2 Tage später Abends 8 Uhr j auf¬ 
gefunden. 

Kaninchengehirn, 3tägige Fäulniss. 0,6 ccm. Ausgewachsene Maus : 

Bleibt nach der Injection gesund. 

Kaninchengehirn, 3tägige Fäulniss. 1 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Nach der Injection Exophthalmus. Maus etwas matt, liegt 15 Minuten später 
halb auf der Seite und macht tiefe und erschwerte Respirationen, erholt 
sich aber wieder und bleibt am Leben. 

Kaninchengehirn, 3tägige Fäulniss. 1 ccm. Mittelgrosse Maus: 

Nach der Injection kolossal gesteigerte Reflexerregbarkeit, sehr starker Exoph¬ 
thalmus. y 4 Stunde post injectionem f. 

Leber von einem seit wenigstens zwei Tagen todten Kaninchen in derselben Weise 
verarbeitet, und der Organsaft nach 48 ständiger Fäulniss in einer Dosis 
von 1 ccm einer ausgewachsenen Maus injicirt: 

Wenige Minuten nach der Injection nimmt die Maus ein gedunsenes Aussehen 
an, etwa eine halbe Stunde nach derselben liegt sie ganz auf der Seite, macht seltene 
unregelmässige, tiefe Respirationen und erscheint moribund. Nach 3 Stunden Abends 
fast todt. Am nächsten Morgen früh ist die Maus wieder ganz munter und bleibt 
vollständig gesund. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zusammenwirken von Tctumisgift mit normalen u. gefaulten Organ saften. 431 


Achnliehe, wenn auch etwas schwächere Symptome bot eine mit 0,8 ccm des¬ 
selben Extracts gespritzte ausgewachsene Maus dar, welche auch zuerst einen mori¬ 
bunden Eindruck machte, sich aber am nächsten Morgen wieder vollständig erholt 
hatte und am Leben blieb. 

Aber diese beiden Beobachtungen, welche uns die Lebcrfäulniss 
als eine vcrhaltnissmässig wenig giftige Substanz erscheinen lassen, da 
grosse Dosen von 0,8 und 1 ccm, allerdings nach Ueberwindung heftiger 
Intoxieationserscheinungen, noch vertragen worden sind, stehen in keinem 
rechten Verhältnis zu den nunmehr folgenden weiteren Versuchen, bei 
denen frische Kaninchenldier 3 Tage lang der Fäulniss ausgesetzt wor¬ 
den und dann, in der gewohnten Weise weiter behandelt, zur Injcction 
verwandt worden ist. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 1 ccm. Gut mittelgrosse Maus:, 

Sofort nach der Injection matt, Exophthalmus. 5 Minuten danach fallt die Maus 
auf die Seite, f. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 0,7 ccm (subperitoneal): 

Gleich nach der Injection ist die Maus etwas matt und zeigt deutlichen Exoph¬ 
thalmus. Abwechselnd auftretendc Zuckungen, Maus fällt zur Seite, 8 Mi¬ 
nuten nach der Injection j. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 0,6 ccm: 

Starker Exophthalmus, sehr gesteigerte Reilexerregbarkeit. x / 4 Stunde nach der 
Injection Maus f. 

Kaninchen leb er, 3 tägige Fäulniss. 0,5 ccm: 

Exophthalmus, sehr gesteigerte Reflexerregbarkeit. Wenige Minuten nach der 
Injection Maus f. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 0,5 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Zeigt nach der Injection geringen Exophthalmus, wird dann wieder ganz ge¬ 
sund. Nach 2 Tagen j aufgefunden. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 0,4 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Gleich nach der Injection Exophthalmus, Maus gedunsen, zeigt auf Berührung 
kolossal gesteigerte Re Ilexerregbarkeit und klonische Zuckungen in den 
hinteren Extremitäten. Nach 20 Minuten liegt die Maus unter sehr starkem 
Exophthalmus, tiefer und erschwerter Respiration auf der Seite und er¬ 
scheint moribund. Nachmittags immer noch gedunsen, aber Zustand besser. 
Maus erholt sicli im Laufe des nächsten Tages und wird vollständig gesund. 
Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss. 0,3 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Nach der Injection Exophthalmus, Maus gedunsen, aber erholt sich wieder und 
bleibt gesund. 

Kaninchenleber, 3tägige Fäulniss, 0,2 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Gleich nach der Injection etwas Exophthalmus, Maus bleibt leben. 
Kaninchenleber', 3tägige Fäulniss. 0,2 ccm. Gut mittelgrossc Maus: 

Nach der Injection etwas Exophthalmus, gesteigerte Reilexerregbarkeit, schnelle 
und oberflächliche. Respiration. Nach 2 Stunden ist die Maus wieder ganz 
gesund. 

Kaninchenlunge, 3 tägige Fäulniss. 0,5 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Nach der Injection etwas matt, bleibt gesund. 

Kaninchenlunge, 3tägige Fäulniss. 0,7 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Gleich nach der Injection gesund, J / 4 Stunde später matt, tiefe und erschwerte 
Respiration, wird wieder gesund. 
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Kaninchenlun^c, „ . .. , 

3 tägige Fäu Iniss. 0,8 ccm. Gut mittel grosse Maus, i jX0 ^ 1 . ,a im * S ’ 
ö * ’ ° f matt, erholt sich 

wieder und bleibt 

am Leben. 


0,9 


Kan inchenlunge, 3tägige Fäulniss. 1 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Einige Minuten nach der Injcction Exophthalmus. Maus liegt seitlich, macht 

abwechselnd tiefe und unregelmässige Athemzüge, erscheint moribund und ist nach 

einer halben Stunde f. 

Ka n i nch en 1 unge, 3tägige Fäulniss. 1 ccm (subperitoneal). Gut mittelgrosse Maus: 

Exophthalmus. Maus matt, liegt einige Minuten nach der Injcction halb auf 
der Seite und verfällt in unregelmässige, von Zeit zu Zeit auftretende 
Zuckungen des ganzen Körpers, namentlich des Schwanzes, legt sich 
dann ganz auf die Seite, streckt die hinteren Extremitäten von sich und 
ist 10 Minuten post injectionem y. 

lvaninchenniere, 3tägige Fäulniss. 0,8 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Sofort nach der Injcction starker Exophthalmus, Augen halbkuglig hervorge¬ 
trieben, Maus liegt zur Seite in unregelmässigen Zuckungen und ist wenige 
Minuten nach der Injection f. 

K a n i n ch on n i ere, 3 tägige Fäulniss. 0,7 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Gleich nach der Injection starker Exophthalmus, Augen halbkuglig hervorgetrie¬ 
ben, Reflexerregbarkeit kolossal gesteigert, wenige Minuten nach der In¬ 
jection y. 

Kaninc-hcnniere, 3tägige Fäulniss. 0,7 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Sehr starker Exophthalmus. Maus legt sich 5 Minuten nach der Injcction unter 
Streckung der hinteren Extremitäten auf die Seite und ist y. 

Kaninchenniere, 3tägige Fäulniss. 0,6 ccm. Ausgewachsene Maus: 

Zeigt starken Exophthalmus und unregelmässige flache Respiration. Erscheint 
aufgedunsen und 1 / f > Stunde post injectionem moribund. 30 Minuten später 
Besserung, am nächsten Morgen völlig gesund. 

K a n i n ch en n i erc, 3tägige Fäulniss. 0,6 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Exophthalmus, matt, liegt etwas seitlich, aber erholt sich wieder, wird gesund 
und bleibt am Leben. 

Kanin eben ni er e, 3 tägige Fäulniss. 0,5 ccm. Gut mittelgrosse Maus: 

Exophthalmus, matt, wird wieder gesund und bleibt am Leben. 


Die genaue Wiedergabe dieser Versuche schien mir deswegen wiin- 
schenswerth zu sein, weil nach meinem Dafürhalten die Symptome, 
welche nach der jedesmaligen Injection von Fäulnisstoxin bei den Mäusen 
aufgetreten sind und vorwiegend in Mattigkeit, Gedunsensein, Exoph¬ 
thalmus, gesteigerter Reflexerregbarkeit und unregelmässiger Respiration 
bestehen, am besten durch Veröffentlichung der Protokolle illustrirt werden. 
Wenn wir kurz die Resultate, zusammen fassen, so müssen wir sagen, 
dass nach unseren Versuchen von den Kalbsorganen das Gehirn die 
geringste Giltigkeit besitzt, da es, 3 Tage lang der Fäulniss ausgesetzt, 
noch in einer Menge von 1 ccm, und nach 14tägiger Fäulniss, ebenso 
wie das Pankreas, in einer Dosis von 0,5 ccm vom Thierkörper ver¬ 
tagen worden ist. Für die Toxicilät der 3tägigen gefaulten Kanin¬ 
chen organsä fte können wir nach unseren Experimenten etwa folgende 
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Daten aufstellen: Die Giftigkeit des Gehirnextracts lässt sich für 
eine ausgewachsene Maus auf 1 ccm veranschlagen, während diese Dosis 
von einer mittelgrossen Maus nicht mehr vertragen wird. Wenn wir 
ferner die Giftigkeit der Lunge für gut mittelgrosse Mäuse auf 0,9 ccm, 
der Niere auf 0,5—0,6 ccm und der Leber — unter Ausseracht- 
lassung der vielleicht einem glücklichen Zufall zu verdankenden erst¬ 
gewonnenen Resultate von 0,8 und 1 ccm — auf 0,4 ccm berechnen, 
so dürften damit die erhaltenen Werthe in zweckentsprechender Weise 
wiedergegeben sein. 

Nachdem so festgestellt worden, inwieweit Fäulnisserreger im Stande 
sind, aus Organen Gifte zu bilden, erschien es interessant, dies bei 
dem Nährboden zu untersuchen, welcher als der klassische für die Gift- 
production gilt, nämlich bei der Bouillon. Injicirt man Mäusen sub- 
eutan Bouillon, welche man eine Zeit lang,' etwa 3 oder 9 Tage hin¬ 
durch im Brutschrank bei einer Temperatur von 39° hat stehen lassen 
und dann unter Zusatz von Chloroform in der bekannten Weise 24 Stunden 
im Eisschrank aufbewahrt hat, so ergiebt sich, dass 1 ccm, ja iy 2 ccm 
einer solchen 3tägigen Bouillonfäulniss (bei Injection von iy 2 ccm an¬ 
fangs Exophthalmus und gesteigerte Reflexerregb'arkeit) und 1 ccm einer 
9 tägigen Bouillonfäulniss von den Mäusen gut vertragen werden. Wir 
kommen also gleichzeitig unter Berücksichtigung der oben angegebenen 
und auf Grund methodisch ausgeführter Untersuchungen gewonnenen 
Resultate zu dem Schlüsse, dass thatsächlieh bei der aeroben Fäulniss 
sich Gifte bilden, welche im Vcrhältniss zu der deletären Wirkung, die 
man in vielen unaufgeklärten Fällen denselben zuzuschreiben geneigt ist, 
von den Versuchstieren leidlich, ja oftmals gut überwunden werden, 
und welche jedenfalls nicht die Gefahren in sich schliessen, die man mit 
dem BegriiT der „Fäulniss“ häufig verbindet. Für die Beantwortung der 
vorliegenden Frage nun, nämlich wie das Tetanustoxin mit den Giften 
der Fäulnisserreger zusammen wirkt, lag die Schwierigkeit bei der Wahl 
der Giftstärke darin, eine nicht zu grosse Menge Fäulnisstoxin zu ver¬ 
wenden, weil bei grossen Dosen die Symptome des Fäulnissgiftes, das 
schneller wirkt als das Tetanusgift, dann mit einer solchen Heftigkeit 
hätten in die Erscheinung treten können, dass dem Tetanusgifte keine 
Zeit mehr zur Entfaltung seiner Wirksamkeit gelassen war. Haben wir 
also beispielsweise die Beobachtung gemacht, dass nach Tnjection von 
Tetanusgift 0,5 ccm -|- 14tägiger Kalbsleberfäulniss 0,5 ccm 
oder 14tägiger Kalbsmilzfäulniss 0,5 ccm 
oder -}- 14tägiger Kalbspankreasfäulniss 0,5 ccm, 
also nach einer jedesmaligen Injection von 1 ccm die Thicre unter den 
bekannten Erscheinungen der Fäulnissintoxication (Exophthalmus, ge¬ 
steigerte Reflexerregbarkeit) ohne die geringste Spur tctanischer Sym¬ 
ptome nach 2 Stunden, spätestens aber am nächsten Morgen zu Grunde 

ZeUsehr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. .i u. 6. 29 
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gegangen sind, so muss uns dies darauf hinweisen, eine kleinere Dosis, 
etwa die Hälfte, also 0,5 ccm zur Injection zu verwenden, um somit 
überhaupt dem in dem Gemisch enthaltenen Tetanusgift, mit welchem 
ich gerade deshalb meine Versuche angestellt habe, weil dasselbe, wie 
wohl kein anderes Gift, ein in seinen klinischen Symptomen so scharf 
charakterisirtes Krankheitsbild hervorruft, Gelegenheit zu geben, seine 
verderbenbringende Thätigkeit zu entfalten. 

Wir injiciren also, und hiermit eröffnen wir die Reihe der nun fol¬ 
genden Protokolle, mittelgrossen weissen Mäusen: 

Versuch I. 

Am 3. März, 1 Uhr Mittags. 

Tetanusgift 0,5 -f- Kalbshirn 3tägige Fäulniss 0,5 = 1 ccm. 

4. III. 10 Uhr Vormittags: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule nach links, 

Gang gespreizt, die rechte hintere Extremität schleppt nach, paretisch. 
Respiration beschleunigt. 4 Uhr Nachmittags: Rechte hintere Extremität 
in deutlicher Contracturstellung, Schwanztetanus, Respirationskrämpfe. 
7 Uhr Abends: Maus sehr tctanisch, moribund. 

5. Hl. 9 Uhr Morgens: f aufgefunden in Tetanusstellung. 

Tetanusgift 0,25 -j- Kalbshirn 3tägigc Fäulniss 0,25 — 0,5 ccm. 

4. 111. 10 Uhr Morgens: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

7 Uhr Abends: Maus erscheint matt, Gang gespreizt. 

5. 111. 1 / 2 10 Uhr Morgens: Erhebliche Verkrümmung nach rechts, Maus stark 

tetanisch, Respirationskrämpfe. y 2 l Uhr Mittags: Linke hintere Extremität 
in fester Contractur. 7 Uhr Abends: Scliwanztotanus, Krämpfe. 

6. III. 10 Uhr Vormittags: Beide hintere Extremitäten in Contracturstellung. 

Maus moribund. 

6. III. 11 Uhr Abends: f aufgefunden. 

Control Im aus: Tetanusgift 0,5 -f- 0,Gproc. Kochsalzlösung 0,5 = 1 ccm. 

4. II!.: G eringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

5. III.: Linke hintere Extremität plantarllectirt, deutliche Verkrümmung der 

Wirbelsäule. 

G. 111. 9 Uhr früh: Links hinten Contractur, rechts hinten beginnende Con¬ 
tractur. 12 Uhr: Schwanztetanus. 7 Uhr Abends: Beide hintere Extremi¬ 
täten zeigen Contracturstellung, Maus moribund. 

7. III. 10 Uhr Morgens: j aufgefunden. 

0 o n t r o 11 m a u s: T e ta n u s g i f t 0,25 + 0,6 proc. K o c h s a 1 z 1 ö s u n g 0,25 = 0,5 ccm. 

4. 111. 10 Uhr Morgens: Spur Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

5. HL: Deutliche Verkrümmung. 

G. I1L: Rechte hintere Extremität steht in Plantarllexion, Schwanztetanus. 

7. III. 10 Uhr Morgens: Rechts hinten Contractur, links hinten beginnende 

Contractur. 3 Uhr Mittags: Beide hintere Extremitäten in deutlicher Con¬ 
tracturstellung, Maus hoch tetanisch. 8 Uhr Abends: Moribund. 

8. III. 10 Uhr Morgens: f aufgefunden. 

Versuch II. 

Ani 19. März, 5 Uhr Nachmittags. 

T e t a n u s g i f t 0,5 -J- K a 1 b s h i r n 3 tägige F ä u 1 n i s s 0,5 — 1 ccm. 

20. III. 10 Uhr Morgens: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 
Maus erscheint matt, zeigt Schwanztetanus und Respirationskrämpfe. 
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20. III. Y 2 12 rhr Abends: f aufgefunden in typisoh-telanischer .Stellung mit 
bedeutender Verkrümmung der Wirbelsäule und Contracturstellung der 
hinteren Extremitäten. 

Tetanusgift 0,25 -j- Kalbshirn 3tägige Fäulniss 0,25 ~ 0,5 ccm. 

20. III.: Schwache Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, Maus etwas 
matt. y 2 l Uhr Mittags: Respirationskrämpfe, Schwanztetanus. 

21. UI. 7 l’hr Abends: f aufgefunden mit gestreckten Extremitäten. 

Controllmaus: Tetanusgift 0,5 -(- 0,Gproc. Kochsalzlösung 0,5 — 1 ccm. 

20. III.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, Gang etwas gespreizt. 

22. III.: Bedeutende Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. Linke hintere 
Extremität in Contracturstellung, Schwanztetanus. 

23. 111. 12 Uhr Mittags: Hintere Extremitäten in steifer Contractur, Respirations- 

krämpfe, Maus moribund. Abends y. 

Controllmaus: Tetanusgift 0,25 -j- 0,(5proc. Kochsalzlösung 0,25 — 0,5 ccm. 

20. 111.: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

21. HL: Gang erschwert, schleppend. 

22. III.: Maus stark tetanisch, Respirationsfrequenz gesteigert. 

23. III.: Beide hintere Extremitäten in Contracturstellung. 

24. III. 1) Uhr früh: Maus moribund, in den letzten Zügen. Abends y. 

Versuch III. 

Am 22. März, 3 / 4 5 I hr Nachmittags. 

Tetanusgift 0,5 -f- 2 Tage alte Kaninehcnleher nach 2tägigor Fäulniss 
im Brutschrank 0,5 = 1 ccm. 

23. HI. 0 Uhr Morgens: Maus ganz gekrümmt, zeigt Contractur der linken hin¬ 
teren Extremität, ist stark tetanisch. 3 Uhr: Sehr stark tetanisch. 

24. III.: y in tetanischer Stellung. 

Tetanusgift 0,25 + dieselbe Kaninchenleber nach 2tägiger Fäulniss 
0,25 = 0,5 ccm. 

23. III. 0 Uhr Morgens: Geringe Kückenkrümmung, schleppender Gang. 7 Uhr 
Abends: Linke hintere Extremität in Contracturstellung. 

24. III.: Maus f in tetanischer Stellung. 

Controllmaus: Tetauusgift 0,5 -f- 0,6 proc. Kochsalzlösung 0,5 = 1 ccm. 

23. III.: Gesund. 24. III.: Schwache Rückenkrümmung. 

25. HL: Stark tetanisch. 

26. III.: Starker allgemeiner Tetanus, die beiden hinteren Extremitäten stehen 
in Contracturstellung. 27. JIL: y. 

C o n t r o 11 m au s: T e tan usgi ft 0,25 0,0proc. Ko c h sa 1 z 1 ö s u n g 0,25 = (1,5 ccm. 

23. III.: Gesund. 24. HL: Schwache Rückenkrümmung. 

25. III.: Schwacher Tetanus. 2G. 111.: Rechte hintere Exlremität paretisch. 

27. III.: Starker allgemeiner Tetanus mit Uontracturcn der beiden hinteren 
Extremitäten. 28. 1U.: y. 

Versuch IV. 

Am 23. März, 1 / / 4 1 Uhr Mittags. 

Tetanusgift 0,4 -j- dieselbe Kaninchen leb er nach 2tägiger Fäulniss 
0,4 = 0,8 ccm. 

24. III. 0 Uhr Morgens: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule. 3 I hr Nach¬ 
mittags: Linke hintere Extremität plantarllectirt. 7 Uhr Abends: Linke 
hintere Extremität in Contracturstellung, Maus hat klonische Krämpfe, ist 
stark tetanisch. 

29* 
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23. 111. 9 Uhr Morgens: Beiderseits hinten bestehen Contracturen, Maus mori¬ 
bund. 2 Uhr Mittags: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,2 -j- dieselbe Kaninchenleber nach 2tägiger Fäulniss 
0,2 = 0,4 ccm. 

24. 111. 9 Uhr Morgens: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule. 3 Uhr Nach¬ 
mittags: Rechte hintere Extremität wird nachgezogen. 

25. III. 9 Uhr Morgens: Rechte hintere Extremität in Contracturstellung, 
Schwanztetanus. 5 Uhr Nachmittags: Beiderseits hinten Contracturen, es 
bestehen klonische Krämpfe, Maus paene moribunda. 8 Uhr Abends: 
Moribund. — 26. III. 9 Uhr Morgens: f aufgefunden. 

Controllmaus. Tetanusgift 0,4 —|— 0,6proc. Kochsalzlösung 0,4 = 0,8 ccm. 

24. 111.: Gesund. 25. III.: Geringe Rückenkrümmung, Contractur der linken 
hinteren Extremität. 

26. III. 10 Uhr Vormittags: Beiderseits hinten Contracturen, Schwanztetanus, 
Respirationskrämpfe. 8 Uhr Abends: Maus moribund. 

27. III. 9 Uhr Morgens: f aufgefunden. 

Co ntro11 maus: Te tanusgift 0,2 0,6proc. Kochsalzlösung 0,2 = 0,4 ccm. 

24. III.: Gesund. 

25. III.: Spur Rückenkrümmung, linke hintere Extremität schleift nach. 

26. III. 3 Uhr Nachmittags: Linke hintere Extremität in Contracturstellung, 
Schwanztetanus, Maus stark tetanisch. 7 Uhr Abends: Beiderseits hinten 
Contracturen. 

27. III. 9 Uhr Morgens: Maus moribund. 1 / 2 3 Uhr Nachm.: y aufgefunden. 

Versuchsreihe J. 

Am 28. IV., 6 Uhr Abends. 

Tetanusgift 0,25 -j- Kalbshirn 3tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

29. IV.: Verkrümmung der Wirbelsäule, Maus erscheint matt, krank. 

30. IV. 8 Uhr Morgens: Die beiden hinteren Extremitäten in Contracturstellung. 
742 Uhr Mittags: Die beiden vorderen Extremitäten paretisch, Respira¬ 
tionskrämpfe, Maus moribund. 

2. V. 1 Uhr Mitt.: Maus moribund. 6 Uhr Ab.: y aufgefunden inTetanusstcllung. 

Tetanusgift 0,25 -j- Kalbsleber 3tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

29. IV. 12 Uhr Mittags: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 
5 Uhr Nachmittags: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule, Schw-anz- 
tetanus, Contracturstellung der linken hint. Extremität, Maus sehr tetanisch. 

30. IV. Morgens 8 Uhr: y aufgefunden mit gestreckten Extremitäten. 

Tetanusgift 0,25 -f- Kalbmilz 3tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

29. IV. 9 Uhr Morgens: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 
5 Uhr Nachmittags: Totale Contractur der hinteren Extremitäten, Respira¬ 
tion erschwert, klonische Krämpfe, bei Anschlag an den Käfig Reflexkrämpfe, 
kolossal gesteigerte Rcllcxerregbarkeit, Maus springt hoch, vermag sich dann 
noch kriechend mit den Vorderbeinen weiter zu schleppen, um nachher be¬ 
wegungslos dazuliegen, moribund. 

29. IV. y 2 7 Uhr Ab.: y aufgefunden in Streckstellung der hinteren Extremitäten. 

Tetan usgift 0,25 -f- Kalbspankreas Stägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

29. IV. 11 Uhr Vormittags : Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 5 Uhr 
Nachm.: Contractur der linken hinteren Extremität, Respirationsbeschleu¬ 
nigung, Schwanztetanus. i /. 1 7 Uhr Abends: Contractur der beiden hinteren 
Extremitäten; Maus stark tetanisch, hat heftige Anfälle, paerie moribunda. 

30. IV. .8 Uhr früh: y aufgefunden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zusammenwirken von Tetanusgift mit normalen u. gefaulten Organsäften. 437 


Tetanusgift 0,25 -f- 


zu 

gleichen 

Theilen 


0,25 = 0,5 ccm. 


Kalbshirn 
„ -leber 
„ -milz 
„ -pankreas 

29. IV.: Deutliche Verkrümmung nach rechts, Gang gespreizt. 

30. IV.: 8 Uhr Morgens: Linke hintere Extremität in Contracturstellung. 5 Uhr 
Nachmitt.: Diebeiden hinteren Extremitäten in Contracturstellung, Schwanz¬ 
tetanus; Maus moribund, nach 5 Minuten f. 

Controllmaus. Tetanusgift 0,25-|-0,6proc. Kochsalzlösung0,25 = 0,5 ccm. 

29. IV. 5 Uhr Nachmitt.: Schwache Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

30. IV. 8 Uhr früh: Starke Verkrümmung nach rechts, Gang gespreizt. 5 Uhr 
Nachmittags: Contractur der linken hinteren Extremität. 

1. V. 10 Uhr Vormittags: Schwanztetanus. 

2. V.: Maus sehr stark tetanisch, paene moribunda. 

3. V.: Contractur beider hinteren Extremitäten. Maus moribund. 


4. V. 10 Uhr Vormittags: 


f aufgefunden. 


aufrecht erhalten, fällt zur 


Versuchsreihe II. 

Am 30. IV., 9 Uhr Morgens. 

Tetanusgift 0,25 -f- Kalbshirn 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

1. V. 10 Uhr Vormittags: Ziemlich starke Verkrümmung der Wirbelsäule nach 

rechts, linke hintere Extremität in Contracturstellung, Maus stark tetanisch 
1 / 4 1 Uhr Mittags: Maus kann sich nicht mehr 
Seite. 8 Uhr Abends: Hoch tetanisch. 

2. V. YglÖ Uhr Morgens: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,25 -f- Kalbsleber 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

Sofort nach der Injection Exophthalmus, erhöhte Erregbarkeit und Respirations¬ 
frequenz. 

1. V. 10 Uhr Vormittags: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. ! / 4 l Uhr 
Mittags: Respiration sehr beschleunigt, Rellexe erhöht, Maus stark teta¬ 
nisch. Abends 8 Uhr: f aufgefunden. 

Tetanusgift 0,25 Kalbsmilz 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

1. V. 8 Uhr Morgens: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 
12 Uhr Mittags: Contractur der linken hinteren Extremität. 4 Uhr Nachm.: 
Contractur beider hinteren Extremitäten, hochgradige Reflexerregbarkeit, 
Schwanztetanus. 5UhrNachm.: Mausmoribund. x / 2 8 Uhr Ab.: yaufgefunden. 
Tetanusgift 0,25 -f- Kalbspankreas 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

1. V.: Massige Verkrümmung der Wirbelsäule, Gang gespreizt, Schwanztetanus. 

2. V.: Starke Krümmung der Wirbelsäule, linke hintere Extremität zeigt geringe 

Contracturstellung. 

3. V.: Bei Anschlag an einen Käfig in Entfernung von ca. 1 m deutliche Reflex¬ 

erregbarkeit. 4. V.: Links hinten besteht deutliche Contractur. 

6. V. 1/ 2 10 Uhr Morgens: j aufgefunden in deutlicher Streckstellung der hin¬ 
teren Extremitäten. 

/ Kalbshirn 

Tetanusgift 0,25 4- ) ” ’^ e ? 1 er 

7 1 1 „ - m i 1 z 

f „ -pankreas 

Gleich nach der Injection bedeutend gesteigerte Reflexerregbarkeit. 

1. V. 8 Uhr Morgens: Starke Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, linke 

hintere Extremität plantarflectirt. 12 Uhr Mittags: Linke hintere Extremität 


zu 

gleichen 

Theilen 


0,25 = 0,5 ccm. 
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in Contracturstellung, Schwanztetanus. 3 Uhr: Beiderseits hinten Con- 
tracturen. Maus hoch tctanisch. 4 Uhr Nachmittags: Moribund. 7 Uhr 
Abends: j aufgefunden. 

Controllmaus: Tetanusgift 0,254-0,6proc. Kochsalzlösung 0,25— 0,5ccm. 

1. V.: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

2. V.: Verkrümmung stärker, Gang etwas gespreizt. 

3. V.: Deutliche Reflexerregbarkeit. —■ 4. V.: Maus stark tetanisch. 

5. V.: Linke hintere Extremität zeigt beginnende Contracturstellung. 

6. V. V^ll Uhr Vormitt.: Links hinten deutliche Contractur, Maus moribund. 

3 / 4 ll Uhr Vormittags: j- aufgefunden in typischer Contracturstellung der 
hinteren Extremitäten. 

Versuchsreihe III. 

Am 7. V., 5 Uhr Nachmittags. 

Tetanusgift 0,25 -)- Kalbshirn 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

8. V.: Geringe Krümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

9. V. 10 Uhr Vormittags: Deutliche Wirbelsäulenverkrümmung, linke hintere 

Extremität in Contracturstellung. 5 Uhr Nachmittags: Die beiden hinteren 
Extremitäten stehen in Contractur. 7 Uhr Abends: Maus moribund. 

10. V. l / 2 10 Uhr Vormittags: f aufgefunden in Tetanusstellung. 

Tctanusgift 0,25 4 Kalbsleber 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

Gleich nach der lnjection Exophthalmus, Respiration beschleunigt. 

8. V.: Verkrümmung der Wirbelsäule, Gang gespreizt. 

9. V. 9 Uhr Morgens: Linke hintere Extremität in Contracturstellung: Maus hat 

sehr heftige tetanische Anfälle und deutliche Respirationsbeschwerden; es 
besteht starke Reflexerregbarkeit. 6 Uhr Abends: Rechts hinten beginnende 
Contractur, allgemeine klonische Zuckungen, Schwanztetanus. 

10. V. J / 2 10 Uhr Vormittags: j aufgefunden in Streckstellung der hinteren 
Extremitäten. 

Tetanusgift 0,25 4" Kalbsmilz 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm (sub¬ 
peritoneal!). 

Gleich nach der lnjection Exophthalmus und Respirationsbeschleunigung. 20Mi- 
nuten nach der lnjection y, olino die geringsten tetanischen Symptome ge¬ 
zeigt zu haben. 

Tetanusgift 0,25 4 - Kalbspankreas 3 tägige Fäulniss 0,25 = 0,5 ccm. 

8. V.: Geringe Verkrümmung der Wirbelsäule nach links. 

9. V.: Gang gespreizt, Maus tetanisch. 

10. V.: Rechte hintere Extremität plantarflcctirt, Schwanztetanus. 

11. V. 10 Uhr Vormittags: Rechtes hinteres Bein in Contracturstellung. 5 Uhr 
Nachmittags: Maus hoch tetanisch, hat Krampfanfälle, linke hintere Extre¬ 
mität halb in Contracturstellung. — 12. V. Morgens 8 Uhr: f aufgefunden. 

K a 1 b s h i r n 
„ -leber 
„ - m i 1 z 

„ -pankreas 

8. V. 1 / 2 10 Uhr Vormittags: Verkrümmung nach rechts. 1 / 2 7 Uhr Abends: 

Maus deutlich tetanisch, Respirationskrämpfe. 

9. V. 9 Uhr früh: j aufgefunden in Tetanusstellung. 

Con troll maus: Tetanusgift 0,25 4~Oj6proc. Kochsalzlösung 0,25 = 0,5 ccm. 
8. V.: Gesund. 9. V.: Mässige Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

10. V.: Gang gespreizt, linke hintere Extremität wird etwas nachgezogen. 


Tetanusgift 0,25 4~ 


zu 

gleichen 
Th ei len 


0,25 = 0,5 ccm. 
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11. V.: Linke hintere Extremität plantarllcctirt, Schwanztetanus. 

12. V.: Linke hintere Extremität in Contracturstellung, rechte hintere Extremität 
plantarllectirt, Respirationskrämpfe. 

18. V.: Hinten beiderseits Oontracturen, Maus hoch tetanisch, moribund. 

14. V. 10 Uhr Vormittags: y aufgefunden. 

Versuchsreihe IV. 

Am 7. V., ’ -iT Uhr Abends. 

Tetanusgift 0,25 -{- Kalbshirn 8 tägige Fäulniss 0,25 — 0,5 ccm. 

S. V. 10 Uhr Vormittags: Deutliche Verkrümmung nach rechts. 6 Uhr Abends: 
Linke hintere Extremität in deutlicher Contracturstellung, Respirations- 
krämpfe. Bei jeder Bewegung nach vorn erfolgen allgemeine klonische 
Zuckungen, die sich beim Anschlägen an einen etwa V2 Meter entfernten 
Käfig wiederholen, von Zeit zu Zeit auflrctender Schwanztetanus, stark ge¬ 
steigerte Rellcxcrregbarkeil. Maus ist von allen 'Filieren dieser Ver¬ 
suchsreihe a m s t ä r k s t e n tctanisch. 

9. V. 9 Uhr Morgens: Beide hintere Extremitäten in Contracturstellung, Maus 
steif, moribund. V2I Uhr Mittags: y aufgefunden in Tetanusstellung. 
Tetanusgift 0,25 + Kalbsleber otägige Fäulniss 0,25 — 0,5 ccm. 

8. V. 10 Uhr Vormittags: Verkrümmung nach rechts. 1 47 Uhr Abends: 

Deutliche Wirbelsäulenkrümmung nach rechts. Gang gespreizt, .Schwanz¬ 
tetanus. 

9. V. V4IO Uhr Vormittags: Maus stark tetanisch, Respirationskrämpfe. TV) Uhr 

Nachmittags: Linke hintere Extremität in starker Contracturstellung, Maus 
hoch tetanisch. 

10. V. V2IO Uhr Vormittags: y aufgefunden in Tetanusstellung. 

Tetanusgift 0,25 -J- Kalbsmilz 8 tägige Fäulniss 0,25 — 0,5 ccm. 

8. V. Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 

9. V. 9 Uhr: Deutliche Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, (Jang ge¬ 

spreizt. 12 Uhr Mittags: Linke hintere Extremität schleift nach. 6 Uhr 
Abends: Beginnende Contractur der linken hinteren Extremität. 

10. V. V2IO Uhr Morgens: Das linke hintere Bein in deutlicher, das rechte in 
beginnender Contracturstellung, Maus paenc moribunda. 

11. V. V 2 10 Uhr Morgens: Maus moribund, in den letzten Zügen. 3 75 Uhr 
Nachmittags: f aufgefunden mit gestreckten Extremitäten. 

Tetanusgift 0,25 -f- Kalbspankreas 8 tägige Fäulniss 0,25 =• 0,5 ccm. 

8. V.: Geringe Wirbelsäulenverkrümmung nach rechts. 

9. V: Linke hintere Extremität schleift etwas nach, plantartlectirt. 

10. V. */210 Uhr Vormittags: Linkes hinteres Bein in deutlicher, rechtes in be¬ 
ginnender Contracturstellung. 12 Uhr Mittags: Maus moribund. 

11. V. V2IO Uhr Vormittags: f aufgefunden in Tetanusstellung. 

Hirn 
Leber 
Milz 

Pankreas 

8. V. V 2 7 Uhr Abends: Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts, Gang ge¬ 
spreizt. 

9. V. V4IO Uhr Morgens: Linke hintere Extremität in Contracturstellung, Maus 
massig tetanisch. Uhr Nachmittags: Maus stark tetanisch. 

10. V. V2IO Uhr Vormittags: Starke Verkrümmung der Wirbelsäule nach rechts. 
12 Uhr: Beeilte hintere Extremität in Contracturstellung, Maus lnorihimd. 


Tetanusgift 0,25 -}“ Kalbs- 


zu gleichen 
Theilen 


0,25 ccm — 0,5 ccm. 
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11. V. V 2 IO Uhr Vormittags: Maus in den letzten Zügen. 

12. V. V 4 IO Uhr Vormittags: f aufgefunden in Tetanusstellung. 
Controllmaus: Tetanusgift 0,25 -f- 0,6proc. KochsalzlösungO,25 = 0,5 ccm. 

8 . V.: gesund. 

Die Maus zeigt nicht die geringsten tctanischen Symptome und 
bleibt veilkommen gesund. 

Auf Grund der in vorstehenden Protokollen niedergelegten Experi¬ 
mente glauben wir den Satz aufstellen zu können, dass das Fäul- 
nisstoxin, in Gemeinschaft mit dem Tetanusgift injieirt — 
erstcres allerdings in einer -Dosis*) dem thierischen Organismus beige¬ 
bracht, welche von demselben noch vertragen wird — zum frühen Aus¬ 
bruch eines verhältnissmässig rasch ablaufcndcn und in der 
Intensität der Krankheitserscheinungen besonders heftig auf¬ 
tretenden Tetanus, bei dem häufig die klonischen Symptome 
vorwiegen, disponirt. ln der überzeugendsten Weise findet diese 
Behauptung ihre Bestätigung durch die Resultate der IV. Versuchsreihe. 
Hier haben wir gesehen, dass dasselbe Tetanusgift, welches be¬ 
reits eine solche Abschwächung erfahren hatte, dass es nicht 
einmal im Stande war, auch nur die geringsten tctanischen 
Symptome bei der Controllmaus hervorzurufen, und welches 
dieselbe daher vollständig gesund liess, durch die Mischung 
mit den gefaulten Organsäften eine solche Kraft wiedergewon¬ 
nen hat, dass die Versuchsthiere unter den deutlich ausge¬ 
sprochenen Erscheinungen des Tetanus in wenigen Tagen an 
der Intoxication zu Grunde gingen. Hingewiesen sei hier noch auf 
die in der II. und III. Versuchsreihe erhaltenen Befunde, in denen nach 
Injection von Leberextract (II. u. 111. Versuchsreihe) und Auszug von 
Organgemisch (II. Versuchsreihe) gleich nach der Einspritzung die Zei¬ 
chen der Fäulnissintoxication, Exophthalmus, erhöhte Reflexerregbarkeit 
und Respirationsbeschleunigung auftraten, welche dann im weiteren Ver¬ 
lauf den unverkennbaren Symptomen des Tetanus Platz machten. Der 
Tod ist bei allen Thieren, wenn wir von der mit Milzextract (III. Ver¬ 
suchsreihe) behandelten Maus, welche subperitoneal gespritzt, nach be¬ 
reits 20 Minuten zu Grunde gegangen ist, und der am Leben gebliebenen 
Controllmaus (Versuchsreihe IV) absehen, wie aus den Protokollen her¬ 
vorgeht, an Tetanus erfolgt. 

Der Uebersichtlichkeit wegen werde ich mir nun noch gestatten, an 
der Hand der oben wiedergegebenen Versuche die Zeit, welche seit der 
Injection der einzelnen gefaulten Organextracte mit Tetanusgift bis zum 
Tode der Thiere verstrichen ist, annähernd in Tagen auszudrücken. Wir 
erhalten dann folgende Tabelle: 

1) 3 tägige Fäulniss von Kalbshirn, -Leber, -Milz und -Pankreas wird in einer 
Dosis von 0,25 -0,.‘l rem von gut mittelgrossen Mäusen vertragen. 
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A. Versuche mit Kalbshirn und Kaninchenleber. 
Versuch I: Kalbshirn 0,5 ccm: fast 2 Tage. 


0,25 

» 

ca. 3 V 2 „ 

Kochsalz 0,5 

n 

fast 4 „ 

0,25 

w 

fast 5 „ 

Versuch 11: Kalbshirn 0,5 

» 

ca. IV 4 „ 

0,25 

» 

ca. 2 „ 

Kochsalz 0,5 

n 

ca. 4 „ 

0,25 

n 

ca. 5 „ 

Versuch II1: Kaninchenleber 0,5 

n 

ca. 2 „ 

0,25 

)? 

ca. 2 „ 

Kochsalz 0,5 

n 

ca. 5 „ 

0,25 

i: 

ca. (j „ 

Versuch IV: Kaninchenleber 0,4 

ii 

ca. 2 „ 

0,2 

ii 

fast 3 „ 

Kochsalz 0,4 

ii 

fast 4 „ 

0,2 

ii 

ca. 4 „ 

l B. Versuche mit Kalbsorganen. 

I. Versuchsreihe: Ilirn 0,25 

ccm 

4 Tage 

Leber 0,25 


ca. IV ’2 „ 

Milz 0,25 

ii 

ca. 1 „ 

Pankreas 0,25 

n 

ca. 1 */a „ 

Organgemisch 0,25 

ii 

ca. 2 „ 

Kochsalz 0,25 

ii 

ca. ä '/ 2 „ 

II. Versuchsreihe: Hirn 0,25 

r 

ca. 2 „ 

Leber 0,25 

n 

ca. l l l 2 „ 

Milz 0,25 

ii 

ca. 1 Vs „ 

Pankreas 0,25 

n 

ca. 6 „ 

Organgemisch 0,25 

ii 

ca. 1 '/* „ 

Kochsalz 0,25 

ii 

ca. 6 „ 

I IT. V e r s u c h s r e i h e: Hirn 0,25 

n 

ca. 2 V 2 „ 

Leber 0,25 

ii 

ca. 2 Va „ 

Milz 0,25 

ii 

(20 Minuten). 

Pankreas 0,25 

ii 

ca. 4 l /a „ 

Organgemisch 0,25 

ii 

ca. l'/a „ 

Kochsalz 0,25 

ii 

ca. 6 V 2 „ 

IV. Versuchsreihe: Hirn 0,25 

ii 

ca. l 3 /4 „ 

Leber 0,25 

ii 

ca. 2 V 2 „ 

Milz 0,25 

n 

ca. 4 „ 

Pankreas 0,25 

ii 

ca. 3'/* „ 

Organgemisch 0,25 

ii 

ca. 4*/a „ 

Kochsalz 0,25 

ii 

Maus bleibt gesund, 


Ohne aus dem zeitlich verschiedenen Ablauf der Erkrankung bei den 
einzelnen Versuchstieren bestimmte Schlüsse auf die graduelle Diffe¬ 
renzen in der Wirkung der einzelnen Organextractc ziehen zu wollen, 
müssen wir doch darauf hinweisen, dass die in allen Fällen (mit Aus¬ 
nahme von Pankreas, 11. Versuchsreihe) aufgetretene Beschleunigung des 
Tetanus bei den zugleich mit Fäulniss behandelten Mäusen, wie oben 
ersichtlich, sich in so unverkennbarer Weise geltend gemacht- hat, dass 
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die Versuchsthiere oftmals noch über 4 Tage früher wie die Controll- 
mäuse zu Grunde gegangen sind. 

Diese von mir mit Kalbs Organen angestellten Versuche haben 
durch Experimente, welche ich in derselben Weise sowohl mit gefaul¬ 
ten Kaninchen- wie Menschenorganen (Gehirn, Lunge, Leber, 
Niere) ausgeführt, und die ich deswegen nicht in ihren Protokollen ver¬ 
öffentlicht habe, weil das bereits abgeschwäehle Tetanusgift bei voll¬ 
ständig gesund bleibenden Controllmäusen an den Versuchstieren nur 
deutlich ausgeprägte tetanische Symptome, wie Rückenkrümmung und 
Contracturcn hervorrufen, aber keinen letalen Ausgang bewirken konnte, 
eine weitere Stütze und Bestätigung erfahren. 

Sehen wir uns nun nach ähnlichen Arbeiten in der Literatur lim, welche die 
Frage der Mischintoxieation behandeln, so sei in erster Reihe hingewiesen auf eine 
Abhandlung von G. Brunner 1 ), welcher an Kaninchen, denen vor der Einspritzung 
mit Tetanusgift starke Dosen Phloridzin (C 12 1L-dho) üijicirt worden sind, die Beob¬ 
achtung gemacht hat, dass das Incubationsstadium wesentlich abgekürzt worden ist, 
die Symptome bei weitem deutlicher ausgeprägt waren, und die Versuchsthiere viel 
früher wie die Controllkaninehen zu Grunde gingen. Erwähnung verdient ferner eine 
Arbeit von Renon 2 ), welcher nachweisen konnte, dass vorher mit Blei vergiftete und 
nach 6 Monaten mit Diphtherie geimpfte Kaninchen deutlich früher starben als die 
bloss mit Diphtherie behandelten Controllthiere. Ebenso konnte er eonstatiren, dass 
die Thiere, welche eine dreifache Vergiftung (Blei, Tubereulin, Diphtherie) erlitten 
hatten, augenscheinlich früher zu Grunde gingen als die, welche nur eine Blei- und 
Diphthcrieintoxication durchgemacht hatten. Renon kommt auf Grund seiner Ver¬ 
suche zu dem Schluss, „dass die frühere Vergiftung die folgende Vergiftung, die durch 
ein anderes Gift herbeigefülirt worden ist, begünstigt. 

Wenn wir nun die gewonnenen Resultate im Besinne zusammen¬ 
fassen, so können wir folgende Sätze aufstellcn: 

1. Auszüge von Gehirn, Rückenmark, Lunge, Leber, Niere von 
Menschen und Kaninchen, nach der Bl u ment harschen Methode her- 
gestellt, sind in Dosen von 1 ccm, Mäusen siibeutan beigebracht, für 
diese Thiere ungiftig. 

2. Auszüge von Gehirn, Lunge, Leber und Niere von Kaninchen 
enthalten Substanzen, welche, wenn auch nicht constant, doch in einer 
Reihe von Fällen die Wirkung des Tetanusgiftes verstärken und den 
Ausbruch der Erkrankung (Latenzstadium) beschleunigen. 

3. Es finden sich also im Gehirn neben dem präformirten Antitoxin 
noch Stoffe vor, welche in einer Anzahl von Fällen die Wirkung des 
Tetanusgiftes verstärken. 

4. Der nach der Blum enthal’schen Methode behandelte Gehirn- 
extract besitzt keine immunisirende Kraft auf den Ausbruch des Tetanus. 

1) G. Brunner, Recherches sur Paclion des poisons bacteriens et vegtHaux. 

2) M. Renon, Recherches experimentales sur des intoxications successivcs par 
loxique mineral et toxiques microbiens (Plömb, Tubereuline et toxine dipluherique). 
Societe de Biologie. 1897. No. Ö4. Seance du G. novembn». 
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5. Bei der Fäulniss der Organe werden Gifte gebildet. Die Gift¬ 
bildung der Fäulnissbakterien i.st aber nur eine verhältnissmässig geringe. 
Am stärksten ist sie in der Leber, dann folgen Niere, Lunge und Gehirn, 
ln Bouillon ist sie nach 3 und 9 Tagen gleich 0. 

6. Das Fäulnissgift disponirt in erheblichem Matisse zum frühen Aus¬ 
bruch eines verhältnissmässig rasch und unter häufigem Vorwiegen klo¬ 
nischer Erscheinungen ablaufenden, sowie in der Intensität der Krankheits¬ 
erscheinungen besonders heftig auftretenden Tetanus und hat sich als be¬ 
fähigt erwiesen, unter günstigen Bedingungen dem bereits ahgcschwachten 
Tetanustoxin seine Giftigkeit wiederzugeben. 

Haben die Schlussfolgerungen dieser nach mancher Richtung hin 
noch erweiterungsfähigen Versuche auch vorwiegend nur theoretisches 
Interesse, so glaube ich doch, der durch die Mischintoxication mit Te¬ 
tanus- und Fäulnissgift gewonnenen Beobachtung auch einen gewissen 
prac tischen Werth beimessen zu dürfen. Es ist eine bekannte That- 
sache, dass der Tetanus, von welchem gerade die arbeitende und der 
Infcctionsgefahr am meisten ausgesetzte Landbevölkerung in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Fälle heimgesucht wird, oft kurze Zeit, manch¬ 
mal schon 24 Stunden nach der Invasion der Infcctionserregcr in seinem 
unverkennbar klinischen Symptomencomplex hervortritt und dann unter 
so intensiven Erscheinungen in 1--2 Tagen zum Tode führt, dass der 
Gedanke nahe liegt, dass hier doch wohl nicht dem specifischen lnfec- 
tionsträger allein die Schuld an dem rapiden Verlauf der Krankheit 
beizumessen ist. Es scheint wenigstens für einen grossen Theil dieser 
Fälle nach meinen Versuchen an Thieren, bei denen nach Bricger und 
Cohn das Tetanusgift in so markanter Weise wie kein anderes Bak¬ 
teriengift dasselbe Krankheitsbild wie beim Menschen hervorruft, die An¬ 
nahme gerechtfertigt, dass hier die gleichzeitige Anwesenheit von Fäul- 
nisserregern, sei es in der Gartenerde oder anderswo, für den schnellen 
Ausbruch und den beschleunigten Ablauf der Krankheit in erheblichem 
Maasse verantwortlich gemacht werden kann. 

Wenn sich auch gewiss verschiedene Factorcn an der verderblichen 
Gesammtwirkung des Tetanus betheiligen, so glaube ich doch jetzt 
schon auf Grund des Thierexperimentes dem Fäulnisstoxin eine nicht 
unwesentliche Rolle in der Reihe derselben einräumen zu können, wenn 
freilich auch die genaue Bestimmung der Fäulnisserrcger einstweilen 
noch weiterer Forschung Vorbehalten bleiben muss. 

Zum Schluss meiner Arbeit ist cs mir eine angenehme Pflicht, 
Herrn Oberarzt Dr. Ferdinand Blumenthal für seine freundliche Be¬ 
ratung und Unterstützung meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Ein Fall sog. hypertrophischer Lebercirrhose mit un¬ 
gewöhnlichem Verlauf und allgemeiner Infection des 

Organismus. 

Von 

Dr. N. Kirikow, 

Privntdoeent der Kaiscrl. Militär-in od. Akademie xn St. Petcrahitrg. 


N. S., Stadtbürger, 37 Jahre alt, trat in die therapeutische Klinik des Herrn 
Prof. K. M. Pawlinow (in dem Neu-Katharinenkrankenhaus in Moskau) am 1. No¬ 
vember 1891 mit Klagen über allgemeine Schwäche, Appetitlosigkeit, Husten und 
Gelbsucht ein. 

Patient ist in Moskau geboren und lebte ständig daselbst. Die letzten 7 Jahre 
hatte er eine Wohnung in einer sumpfigen und feuchten Gegend, am „Krassny Prud u 
(Rothen Teich), unweit des Nikolaibahnhofes. Pat. diente als Commis in einem 
Handelsgeschäft. Er arbeitete viel — täglich von 6 Uhr Morgens bis 10 Uhr Abends — 
unter freiem Himmel, indem er auf einer Eisenbahnstation Waarcn aufzugeben und 
dieselben zu empfangen hatte. Nach seiner Berechnung soll er täglich ungefähr 
15 Kilometer zu Fuss zuriickgelegt haben. Von seiner Lebensweise ist noch erwäh¬ 
nenswert!], dass er seine ziemlich kärglichen Mahlzeiten unregelmässig in wenigen 
Minuten hinunterschlang und sich dieselben zum Theil bei Strassenverkäufern kaufte, 
bei denen nicht zu selten die Nahrungsmittel verdorben sind; während er verhaltniss- 
mässig wenig Thce zu sich nahm, der sonst bei dem niederen Volke oft in recht be¬ 
trächtlichen Flüssigkeitsquantitäten getrunken wird, trank er dafür 17 Jahre hin¬ 
durch täglich ca. 1 / 2 —% Liter Branntwein, weniger Bier. War kein Raucher. Viel¬ 
leicht interessirt noch von seiner weiteren Lebensweise, dass er täglich nur 6 Stun¬ 
den schlief. 

Mit Rücksicht auf seine hereditären und Familienverhältnisse ist erwähnens- 
werth, dass sein Vater, ein starker Potator, an Lungenschwindsucht starb, ein Bruder 
vor 3 Jahren an Delirium tremens zu Grunde ging. Er selbst ist in kinderloser Ehe 
verheirathet, doch zeigt er keinerlei Spuren einer überstandenen Lues. 

So viel man den unklaren Angaben des Patienten Glauben schenken darf, 
machte er in seiner Kindheit Masern und vielleicht leichten Scharlach durch. Sonst 
war er bis Frühjahr 1890 stets gesund gewesen. Die letzten 5 Jahre war er ziemlich 
corpulent. Im Frühjahr 1890 wog er 106,5 kg. Von dieser Zeit ab magerte er derart 
ab, dass ihm seine Kleider bald zu weit wurden. Im Frühjahr 1890 litt er, nach 
einer Flasche kalten Bieres, zwei Tage lang an starken Leibschmerzen und des¬ 
gleichen an Schmerzen in der rechten Seite, in der Lebergegend. Im selben Frühjahr 
will er zweimal je drei Tage lang Fieberanfälle gehabt haben, die nach seiner Schi 1 - 
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derung einer lntermittens quotidiana entsprechen. Die Anfälle begannen um 10 Uhr 
Abends mit einem Schüttelfrost, dauerten bis 2 Uhr Nachts und schlossen mit 
Schweiss. Die Behandlung des Fiebers bestand in Chinin. — Nach diesen Anfällen 
bemerkte er mehr als ein Jahr nichts Besonderes in seinem Gesundheitszustände, 
ausser der oben erwähnten Abmagerung. Ende August 1891 litt er während dreier 
Tage an unbedeutendem Frost. Um ungefähr dieselbe Zeit stellte sich bei ihm 
Appetitlosigkeit und sogar ein Widerwille gegen Nahrung ein. Pat. konnte weder 
sein Frühstück, noch sein Mittagbrod einnehmen, trotz den Bemühungen, den Appetit 
durch grosse Quantitäten Branntwein zu reizen. Pat. fing an sich zur Nahrungsauf¬ 
nahme zu zwingen, aber nach derselben, besonders nach groben und schweren 
Speisen, stellte sich rasch Aufstossen, Sodbrennen, üebelkeit und Erbrechen ein, 
während früher dieselbe Nahrung gut vertragen worden war. Von der Zeit ab machte 
sich bei ihm ein immerwährendes unangenehmes Gefühl, eine Spannung und stechende 
Schmerzen im rechten Hypochondrium, und desgleichen eine dunkle Verfärbung 
des Harnes bemerkbar. Einen Monat vorher schon bemerkte er in den Faeces Blut¬ 
beimengungen. Im Allgemeinen hatte er ungefähr zweimal täglich dünnen Stuhl ohne 
Schmerzen. Zu der allgemeinen Schwäche und der merklichen Abmagerung, die sich 
im Laufe der Zeit eingestellt hatten, gesellte sich vor etwa zwei Wochen Icterus 
der Haut und in letzter Zeit Husten hinzu. 

Beim Eintritt ins Hospital betrug das Körpergewicht des Patienten 77,1 kg. Er 
ist von mehr als mittelgrosser Statur, von kräftigem Körperbau. Das Unterhautfett¬ 
gewebe ist verhältnissmässig reichlich; die Muskeln sind welk, die Haut trocken. 
Dieselbe, sowie auch die Sklerae sind von einer recht ausgesprochenen icterischen Ver¬ 
färbung. Hautjucken besteht nicht.- Auf der Brust beobachtet man einen ausgedehn¬ 
ten graubraunen fleckigen Ausschlag von Pityriasis versicolor; auf dem Halse und 
über den Clavikeln confiuirt dieser Ausschlag bis zu grossen Flecken von fast Hand¬ 
tellergrösse. Hier als auch überhaupt auf der Haut des Rumpfes beobachtet man 
eine Desquamation der Epidermis. Narben sind auf den Hautdecken nicht vorhanden. 

Der Thorax ist fassformig, die Intercostdlräume etwas verstrichen, der untere 
Theil des Thorax erscheint rechts etwas hervorstehend, von innen vorgewölbt. Ein 
Unterschied der Respirationsexcursionen beider Thoraxhälften wird nicht beobachtet. 

Ueber beiden Lungen findet sich in den unteren Partien massige Dämpfung 
des Percussionsschalles: in den Mammillarlinien von der 4. Rippe, in den Axillar¬ 
linien vom 5. IntercostaJraum, in den Scapularlinien etwa 2cm unterhalb des Scapu- 
larwinkels nach unten, neben abgeschwächtem Pectoralfremitus und abgeschwächtem 
Athmen (pleurale seröse Ergüsse). Ueber beiden Lungen hört man feuchte, mittelgross¬ 
blasige Rasselgeräusche mit Beimengung von trockenen; in den unteren Lungen¬ 
partien kleinblasige atelectatische Rasselgeräusche. Es besteht unbedeutender Husten 
mit Absonderung von hauptsächlich schleimigem Sputum. 

Die Herzdämpfung des Patienten in Rückenlage beginnt rechts vom rechten 
Rande des Sternums, dehnt sich nach links etwa auf 3 cm über die Mammillarlinie 
hinaus, oben auf dem Sternum links im Niveau des zweiten, rechts im Niveau des 
dritten Intercostalraums. In sitzender Stellung verlagern sich die Dämpfungsgrenzen 
nach rechts auf ungefähr 2 cm über den rechten Rand des Sternum hinaus, nach 
links fast bis zur vorderen Axillarlinie. Der Spitzenstoss ist nicht bestimmbar. Die 
Auscultation ergiebt" einen diffusen ersten Ton an der Spitze und eine Verstärkung 
des zweiten Tones der Aorta. Die Arterien fühlen sich etwas hart an. Der Puls ist 
von mittlerer Füllung, regelmässig, 80— HX) in der Minute. Die Zahl der rothen 
Blutkörperchen beträgt 3(>40000. 

Die Zunge ist trocken und belegt. Von Seiten der Verdauungsorgane sind 
jetzt dyspeptische Erscheinungen nicht zu constaliren, bis auf eine wesentliche Ilerab- 
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selzung des Appetits. Hei Untersuchung des ziemlich dichten und zähen Magcn- 
inhalts, dem Schleim beigemengt war (es wurden durch Auspressen ca. 10 ccm des¬ 
selben erhalten), eine Stunde nach dem Probefrühstiick von Ewald (am 4. Novbr.), 
erwies sich die Gesammtacidität des Filtrats bedeutend herabgesetzt, nämlich 12 pCt. 
(mit Phenolphthalein als Indicator). Kongo- und Tropaeolinpapier zeigten keine Ver¬ 
änderung ihrer Farbe. Giinzburg’s Reaction ergab eine vollständige Abwesenheit 
von freier Salzsäure. Uffelmann’s Reaction auf Milchsäure (direct mit dem Filtrat) 
kam nicht scharf zum Vorschein. Zucker fand sich im Filtrat des Mageninhaltes (mit 
Fe hling’scher Lösung) nicht vor. Unter dem Mikroskop eine grosse Anzahl Stärke¬ 
körner, Fettsäurekrystalle und Schleim. — Stuhl täglich, von normaler Farbe. 

Abdomen aufgetrieben, etwas hervortretend. Durch Percussion in verschiedenen 
Körperlagen wird unbedeutender Ascites constatirt. — Die Lebergegend erscheint 
schon bei der Inspection etwas hervortretend. Die Grenzen der Leberdämpfung liegen 
oben in der Mammillarlinie auf der 6. Rippe, in der mittleren Axillarlinie im 7. Inter- 
costalraum; nach links reicht sie bis zur linken Mammillarlinie; nach unten reicht 
sie in der Medianlinie etwa 7cm nicht ganz bis zum Nabel, in der rechten Mammillar¬ 
linie ist sie eine Handtcllerbreite unter dem Rippenrande, in der vorderen Axillar¬ 
linie ca. 5—6 cm desgleichen unterhalb desselben. Die Leber fühlt sich ziemlich 
glatt, nicht höckerig an; der Rand des rechten Lappens ist resistent, abgerundet, 
des linken noch resistenter, aber etwas schärfer; rechts von der Medianlinie, in der 
Herzgrube, glaubt man einen Einschnitt hindurchzufühlen. Die Leber ist nur bei 
ziemlich starkem Druck empfindlich. 

Die Milz ist vergrössert. Ihre Dämpfung beginnt oben in der mittleren Axillar- 
linic an der 7. Rippe, reicht nach unten und vorir bis zum Rippenbogen und bis zur 
vorderen Axillarlinie. Ihre Palpation gelingt nicht. Zwischen dem gedämpften Schall 
der Leber und der Milz wird ein Raum von knapp 4 cm hellen Schalles heraus- 
percutirt (verkleinerter Traube-scher Raum). Die Milzgegend ist nicht schmerzhaft. 

Schmerzen in der Gegend der Nieren und der Ureteren sind nicht zu constatiren. 
Die Harnentleerung geht frei von statten. Das 24stündige Harnquantum beträgt 
800 ccm: spec. Gewicht 1010. Der Harn ist dunkel gefärbt, icterisch, enthält viel 
Gallenpigmente. Gallensäuren sind nach der Untersuchung von Dr. Ziechansky 
(mittelst Fällung des Harns durch Pb. OH. C 2 H 3 0o -f- NH 3 mit nachfolgender Be¬ 
arbeitung durch II 2 S und Prüfung der am Ende erhaltenen wässerigen Lösung der 
Natronsalze durch die P eitenkofer’sche Probe bei Anwendung des Spectroskops) im 
Harn nicht nachgewiesen worden. Albuminurie ist nicht vorhanden. Das 24stän¬ 
dige Harnstoffquantum (mittelst Titrirung nach der Liebig’schen Methode) be¬ 
trug am 9. November bei 800 ccm Harn 13,1 g, die 24ständige Menge der Chloride 
2,7 g (nach der Methode von Mohr). Geformte Elemente wurden unter dem Mikroskop, 
mit Ausnahme einzelner Epithelzellen, im Harn nicht beobachtet. 

Was das Nervensystem betrifft, so wird eine Herabsetzung der Patellarreflexc 
beobachtet (wohl Alkoholneuritis, der auch Schmerzen in den Beinen, die früher vor¬ 
handen gewesen sein sollen, entsprechen würden). Ferner findet sich merkliche Ab¬ 
schwächung der Gedächtniss- und der Denkkraft. Patient giebt wirre Antworten und 
macht einen ziemlich apathischen Eindruck. 

Die Körpertemperatur betrug beim Eintritt des Patienten am Morgen 37,0°, am 
Abend 37,5°. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit in der Klinik nahmen die Schwäche und die 
Abmagerung stetig zu. Es bestand Appetitlosigkeit. Das Körpergewicht fiel um 1,6 
bis 2,9 kg in der Woche und betrug 5 Tage vor dem Tode 72,7 kg. Die Zahl der 
rothen Blutkörperchen fiel auf 2000000 (am 19. November) herab, wobei in jedem 
Gesichtsfelde eine Vermehrung der weissen Blutkörperchen zu beobachten war. Die 
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llarnmengo hielt sich zwischen 000 und 1000 ccm. In den letzten vier Lebenslagen 
stellte sich eine bedeutende Verminderung der 24stündigen Harnmonge bis auf ca. 
300 ccm (nach 900—10(X) ccm der vorhergehenden Tage) ein, wobei in dem Harn 
Trümmer von granulirten Cylindem und grosse geschwänzte Epithelzellen erschienen. 
Der Puls wurde kleiner und mit einigen Schwankungen progressiv frequenter (120 
bis 120). Der Ascites nahm bei solch’ einem Zustande der Circulation und der Diurese 
immer mehr zu, in den letzten drei Lebenslagen aber nahm er unter dem Einfluss 
sich einstellender Diarrhöe merklich ab. Der Durchfall stellte sich 5—6 Tage vor¬ 
dem Tode ein, die Zahl der Ausleerungen stieg bis auf 10 in 24 Stunden. Parallel 
mit der Abnahme des Ascites erfolgte die Resorption der Pleuraergüsse. Ueberhaupt 
hatte sich in den letzten fünf Lebenstagen das Bild wesentlich verändert: die ver- 
grösserte Leber fing an sich sichtlich rasch zu verkleinern — am 17. November trat 
der rechte Leberlappen in der Mammillarlinie nur noch um ein Weniges und am 
20., einen Tag vor dem Tode, nicht mehr unter dem Rippenbogen hervor, während 
der linke Leberlappenrand ungefähr 5 cm unterhalb der Herzgrube in der Medianlinie 
palpabel war. Am nächsten Tage, den 21., trat der linke Leberlappen nur noch 2 cm 
breit hervor. Parallel damit traten die Erscheinungen seitens des Nervensystems 
und der psychischen Sphäre mehr und mehr in den Vordergrund. Sie steigerten sich 
bis zur Schlaflosigkeit, Delirien, bedeutenden Bewusstseinstrübung und endlich bis 
zu einem vollständigen coinatösen Zustand, neben Sehnenhüpfen und verstärkten 
Bauchreflexen. Der Patient brummte entweder leise vor sich hin, indem er an der 
Decke mit den Fingern zupfte, oder er befand sich im soporösen Zustande bei fort¬ 
dauerndem unwillkürlichem diarrhoischem Stuhlabgange. Den letzten Tag wurde die 
Harnblase mittelst Katheters entleert. Der Icterus hielt die ganze Zeit lang hart¬ 
näckig an. Einmal erfolgte Erbrechen; Athemnoth und Singultus wurden beobachtet. 
— Was die Temperaturcurve betrifft, so stellte sie in den ersten 3 Tagen des Aufent¬ 
haltes des Patienten in der Klinik eine fast ununterbrochene aufsteigende Linie von 
37,0° auf 38,5° vor, am 4. Tage hielt sie sich auf 38,0° und 38,5°, dann fiel sie 
allmählich vom 5. bis zum 9. Tage, am 5. Tage steil, die folgenden Tage in Ab¬ 
sätzen, stufenweise, bis zu 36,5° (bei einem Pulse von 92—120). Von diesem Tage 
ab bis zum 16. erhielt man auf der Curve eine neue, nicht hohe Welle 'zwischen 
36,5° und 37,5° mit einer unbedeutenden DitTerenz der Morgen- und der Abendzahlen 
( bei einem Pulse von 104—126). Sodann folgt eine kürzere, dreitägige Welle von dem¬ 
selben Charakter, zwischen 36,5° und 37,6° (bei einem Pulse von 120 —100). End¬ 
lich die letzten 3 Lebenstage fällt die Curve stafTellormig bis auf 36,0° (bei einem 
Pulse von 112—88). Im Allgemeinen stellte die Curve in ihrem Verlauf, mit den 
Beziehungen des Pulses, eine gewisse Aehnlichkeit mit den Curven dar, die von den 
Autoren für die sog. Wei Esche Krankheit (Wassilieff’s infectiösen Icterus) ange¬ 
führt werden. — Die Untersuchung des Blutes auf Malariaplasmodien ergab negative 
Resultate — ganz entsprechend dem Charakter der Temperaturcurve. 

Wie man aus dem oben geschilderten Bilde ersieht, zeigten sich in den letzten 
5 Lebenstagen des Patienten merkliche Veränderungen der Allgemeinersoheinungen, 
besonders von Seiten des Nervenapparates, was, im Zusammenhang mit der raschen 
Verkleinerung der Leber, an die Möglichkeit eines Processes denken Hess, der einer 
acuten Atrophie nahe stand; allerdings Hessen sich Leucin und Tyrosin im Harn 
nicht nachweiscn. Das allgemeine Krankheitsbild erinnerte in dieser Zeit lebhaft an 
dasjenige der Septikämie. Diese beiden Umstände fanden auch in den Resultaten der 
postmortalen Untersuchung der Organe und derjenigen des Blutes bei Lebzeiten eine 
factische Bestätigung, wie es sich weiter unten heraussteilen wird. 

Bei immer zunehmendem comatüsem Zustande und immer mehr hervortretender 
Herzschwäche starb der Patient am 21. November, 5 Uhr Nachmittags. 
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Die Obduetion (Proseclor Dr. N. F. Me in ikow-Ras weden knw) ergab fol¬ 
gende Resultate: Allgemeiner Icterus. Das Unterhautfettgewebe stark entwickelt. 
Das Unterhautzellgewebe feucht, glänzend. Muskeln von blassrother Farbe, schwach 
entwickelt. Das Diaphragma rechterseits im Niveau des oberen Randes der 4., linker¬ 
seits des oberen Randes der 5. Rippe. In der Bauchhöhle ca. 4 Pfund seröser Flüssig¬ 
keit, die durchsichtig und von gelber Farbe war. Die Leber tritt nicht unter dem 
rechten Rippenrand hervor. Ihr Gewicht beträgt 2022 g; ihre Länge 30 cm, die 
Breite des rechten Lappens 21 cm, des linken 15 cm: die Dicke der Leber 7,5 cm. 
Ihre Farbe bräunlich-oliv (Icterus hepatis). Auf dem Durchschnitt gewahrt man eine 
leicht granulirte Structur in Form von einzeln stehender, umschriebener, hirsekorn¬ 
grosser Herde, die über die Schnittfläche hinausragen und von graurothem Binde¬ 
gewebe, dessen Gefässe injicirt sind, umringt sind. Die Gallenausführungswege sind 
durchgängig. — Die Milz ist um das Doppelte vergrossert, rund und von derber 
Consistenz. Von der Schnittfläche lässt sich eine blutig tingirte Flüssigkeit ab¬ 
schaben. Die Trabekeln sind gut ausgeprägt (Induratio cvanotica). — Der Magen 
ist aufgetrieben; auf der Mucosa werden Veränderungen chronischen Charakters con- 
statirt, die einen sog. Catarrhus hyperplastic. s. polypos. darstellen. — Die Mucosa 
und Submucosa des Coecum sind stark ödematös, roth tingirt. Die Mucosa des 
Dünndarms ist desgleichen ödematös, verdickt, von Schieferfarbe. — Das Netz ent¬ 
hält eine bedeutende Menge von Feit. — Die linke Niere ist um das Anderthalb¬ 
fache vergrossert, ihre Kapsel ist leicht abziehbar, die Consistenz derb (Induratio 
cvanotica), auf dem Durchschnitt ist sie von rother Farbe, trübe; von der Schnitt¬ 
fläche wird viel Blut ausgepresst; die Grenze zwischen der Rinden- und Mark¬ 
substanz ist gut ausgeprägt, die Niere ist schwerer als eine normale. In der rechten 
Niere dieselben Veränderungen. -- Die Mucosa des Kehlkopfeingangs, des Kehlkopfs 
selbst und der Trachea ist von rothgelber Farbe, mit Schleim bedeckt. Die Mucosa 
der groben Bronchien ist von gesättigter rother Farbe. Der obere Lappen der 
linken Lunge ist ödematös, beim Zusammendrücken wird gelbgefarbter Schaum heraus¬ 
gepresst; der untere Lappen ist hypostatisch, von dunkler blaurother Verfärbung. 
Das Gewebe der rechten Lunge bietet dieselben Veränderungen dar, nur ist Oedem 
und Hypostase schwächer ausgeprägt. Linkerseits Pleuraverwachsung, fibrinös, 
locker, leicht zerreisslich; rechterseits desgleichen Pleuraverwachsung in ihrer ganzen 
Ausdehnung, aber locker, leicht trennbar. Flüssigkeitsansammlung in den Pleura¬ 
räumen nicht vorhanden. — Iin Pericardium ca. 2 Esslöffel durchsichtiger Flüssigkeit. 
Das Herz vergrossert, mit grosser Fettablagerung: auf der Vorderfläche Maculae lacteae. 
Die Wanddicke des linken Ventrikels ist um das Anderthalbfache verstärkt. Die Pa- 
pillarmuskeln sind hypertrophisch. Der Herzmuskel selbst ist grau-1 ehmfarbig, trübe 
(Fettmetamorphose). Die Herzklappen und -Oelfnungen stellen nichts Anormales dar. 

Die mikroskopische Untersuchung der Präparate (Miiller’sche Lösung, 
Spiritus, Celloidin, Färbung mit Haematoxylin, Haematoxylin und Eosin, Pikrokarmin) 
zeigte in den Schnitten der Leber das Vorhandensein diffuser Veränderungen, 
parenchymatöser sowohl als auch interstitieller Natur. Schon bei sch wacher Vergrösse- 
rung wird man eine Menge Bindegewebe gewahr, welches das Lebergewebe dicht 
durchwächst, und eine Reihe darin eingebetteter Gallenkanälchen; das Parenchym 
hat stellenweise das Aussehen von Fettgewebe, stellenweise stellt es schlecht ge¬ 
färbte Abschnitte dar, auf deren Grund sich hier und da Pigmentablagerungen be¬ 
merkbar machen. Bei stärkeren Yergrösserungen beobachtet man eine Wucherung 
des Bindegewebes zwischen und in den Leberläppchen, um einzelne Zellengruppen 
herum. Die Regelmässigkeit der trabeculären Anordnung der Leberzellen und der 
-Läppchen selbst ist gestört; rnan begegnet einzelnen kleinen Inseln und Gruppen 
isolirter Zellen, die im gewucherten Bindegewebe versprengt sind — neuangeordnete 
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Läppchen, sozusagen Cirrhoseläppchen. Der grösste Theil der Zellen ist atrophirt 
und hat die normale vieleckige Gestalt verloren. Stellenweise treten in denselben 
scharf Kerne von grünlich-brauner Olivenfarbe hervor—Galleninfiltration. An einigen 
Abschnitten ist Fettinfiltration der Zellen scharf ausgesprochen. Die letzteren sind 
häufig in grosse Fettbläschen mit einer nur schmalen peripherischen Schicht per- 
sistirenden Protoplasmas bei noch erhaltenem Kerne verwandelt. Im Allgemeinen ist 
die Fettinfiltration vielleicht öfters an der Peripherie der Cirrhoseläppchen ausgeprägt, 
kommt aber auch in deren Centrum vor; stellenweise nimmt sie sogar fast das ganze 
Läppchen ein. — Die besser erhaltenen Zellen zeigen Kernvermehrung, viele erschei¬ 
nen feinkörnig (albuminöse und fettige Degeneration). 

Ausser den beschriebenen parenchymatösen Veränderungen trifft man noch eine 
inselförmig zerstreute Nekrose dos Lebergewebes, die stellenweise grössere Ab¬ 
schnitte, ja ganze Läppchen ergriffen hat, stellenweise kleinere Dimensionen an der 
Peripherie der Läppchen einnimmt. Die Kerne der nekrotischen Abschnitte färben 
sich nicht, die Zellen erscheinen als kernlose Klümpchen, die stellenweise in eine 
feinkörnige Masse zerfallen; in einigen derselben Spuren von Fettinfiltration. Ueber- 
haupt wird Fettinfiltration der Zellen auch in den nekrotisirten Abschnitten beob¬ 
achtet. Ablagerung von Gallenpigment in und zwischen den Zellen, besonders an der 
Peripherie der nekrotisirten Läppchen. 

Auffällig ist die grosse Menge von Gallenkanälchen. Die Kanälchen verschie¬ 
denen Kalibers, gerade, geschlängelte und sich verzweigende, verlaufen in verschie¬ 
dener Richtung in den Zügen des Bindegewebes, stellenweise von der Peripherie der 
Läppchen aus in die letzteren eindringend und sich dort verlierend. Das Lumen der 
dickeren derselben ist glatt und frei, nur stellenweise ist eine unbedeutende Epithel¬ 
abschürfung wahrzunehmen. Eine Periangiocholitis mit kleinzelliger Infiltration wird 
nicht beobachtet. Die kleineren Gallengänge liegen öfters im interstitiellen Gewebe, 
arm an Kernen. In einigen Interstitien aber ist eine Gruppe kleinerer Kanälchen in 
ein kernreicheres, augenscheinlich frisch infiltrirtes Gewebe eingebettet; hier sind 
einige Kanälchen mit rosagefärbten Klümpchen erfüllt, analog den Harncylindern der 
Nieren, zuweilen auch mit Gallenpigment. Somit ist eine diffuse Angiocholitis nicht 
zu constatiren: sie ordnet sich in einzelne Nester, von offenbar frischerer Entstehung. 
Ein bestimmter Oausalnexus der Angiocholitisnester mit den nekrotischen Inseln 
scheint nicht vorzuliegen. Stellenweise begegnet man in den grösseren Gängen mit 
intacten Wandungen Pfrüpfchen abgeschürften Epithels, die offenbar aus den klei¬ 
neren Kanälchen herübergebracht wurden. 

‘ Gefässe in dem gewucherten Bindegewebe werden schwer aufgefunden, stellen¬ 
weise aber, besonders an der Peripherie des Organs, in der Nahe der Kapsel, be¬ 
gegnet man in grosser Anzahl blutgefülltcn Gefässgängen, die auch in die Läppchen 
eindringen; nebenbei ist hier auch eine kleinzellige Infiltration vorhanden, die auch 
häufig diffus in das Parenchym eindringt. 

In dem Parenchym sind die Intercellularräume oft erweitert; hier und da schie¬ 
ben sich, ihnen folgend, zwischen den Zellen lange Reihen verlängerter Kerne des 
neugebildeten Bindegewebes l ) ein. 

Die Bindegewebswucherung trat diffus auf, sowohl um die Gallenkanälchen als 
auch um die Blutgefässe herum, zwischen den Läppchen und in denselben. 

1) Auf die Erweiterung der Gefässe und speciell der Capillaren bei hypertro¬ 
phischer Lebercirrhose weisen viele Beobachter hin: Cornil und Ranvier, Kelsrh 
ei Wannebroucq, Laurc et Honorat, Kiener, Hanot, Gastou u. A. Weiter 
unten wird auch die Bedeutung der Capillaritis in der Pathogenese des Leidens an¬ 
gegeben werden. 

ZeitMrhr. f. klin. Medlriu. :U?. Bd. H. :> 11 . 6. 30 
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Somit wird, bei der grossen Menge von Bindegewebe, in den Präparaten das 
Bild der hypertrophischen Cirrhose beobachtet mit einer Affection der Zellen 
selbst, ihrer Fettinfiltration und einer herdweisen Gallenstauung. Ausserdem ist eine 
partielle Nekrose des Leberparenchyms und eine herdweise Angio- und Periangio- 
choiitis der feineren Kanälchen, augenscheinlich sichtlich frischen Datums, vorhanden. 

In den Schnitten der Milz sieht man in deren Pulpa ein reiches Vorhandensein 
rother Blutkörperchen und von Blut strotzende Ueberfüllung ihrer Gefässe. Die Mal- 
pighi’schen Körperchen sind stellenweise sehr gut ausgeprägt und färben sich 
scharf; an anderen Stellen sind ihre centralen Theile durch um die Arterien ge¬ 
wuchertes Bindegewebe eingenommen, indem die Arterienwände verdickt sind. Man 
begegnet Maipighi’schen Körperchen auch ohne Bindegowebsentwickelung, deren 
centrale Gefässe aber alle Merkmale chronischer Arteriitis an sich tragen, mit Ver¬ 
dickung und Schwellung und stellenweise hyaliner Entartung der Intima, mit merk¬ 
licher Verkleinerung des Lumens. Stellenweise findet man Knötchen fibrösen Ge¬ 
webes, an Kernen ziemlich reich, augenscheinlich verödete Malpighi’sche Körper¬ 
chen. Die Bindegewebstrabekel sind verdickt. Das reticulare Grundgewebe ist 
stellenweise desgleichen deutlich gewuchert und verdickt. Ueberhaupt sieht man in 
den Schnitten breite Züge und Knötchen von Bindegewebe, das sich mehr oder 
weniger mit Carmin färbt, mehr oder weniger an verlängerten Kernen, stellenweise 
an runden Elementen (Infiltration?) reich ist. Sonst kann hier, ausser einer Stauungs¬ 
hyperämie und -Induration, auch eine chronische diffuse Splenitis angenommen 
werden. 

In den Nieren Erscheinungen einer beginnenden parenchymatösen Nephritis, 
hauptsächlich seitens der gewundenen Harnkanälchen, weniger seitens der Knäuel. 
Ausserdem Blutüberfüllung der Gefässe und unbedeutende Wucherung des inter¬ 
stitiellen Bindegewebes. 

Im Herzen sind die Muskelfasern stellenweise feinkörnig degenerirt. Zuweilen 
enthalten sie ein grösseres Quantum von Körnern gelbbraunen Pigmentes neben den 
Kernen. Es wird eine unbedeutende Bindegewebswucherung beobachtet. 

Die mikroskopischen Präparate wurden den Herren Proff. K. M. Pawlinow und 
M. N. Nikiphorow (Moskau), L. W. Popow und N. W. Uskow (St. Petersburg), 
denen ich hiermit für ihr liebenswürdiges Entgegenkommen meinen besten Dank zum 
Ausdruck bringe, vorgezeigt und in der Sitzung der Moskauer medicinischen Gesell¬ 
schaft am 10. Februar 1893 x ) demonstrirt. 

Wende ich mich nun zur genaueren Beurtheilung meines Falles, so 
muss vor allem bemerkt werden, dass nach den klinischen Erscheinungen 
der Verlauf des Falles zu den sogen, „gemischten Cirrhosen“ im Sinne 
von Dieulafov 1 2 ) und Guiter 3 ) — mit einer Vergrösscrung der Leber, 
Icterus und Ascites — zu rechnen ist. Dementsprechend fand sich in 
den mikroskopischen Präparaten eine diffuse ßindegewebswucherung, 
um die Gallenkanälchen und die Gefässe herum, um die einzelnen 
kleinen Zellengruppen und um und zwischen den Läppchen. — Wohin 
die „gemischten Cirrhosen u nach den neuesten Forschungen hingehören, 
wird aus den weiteren Auseinandersetzungen ersichtlich werden. 

1) Protokolle der Gesellschaft. 1893. S. 09- 70 u. 72—77 (russ.). 

2) Les cirrhoses du foie. Cirrhoses mixtes. Gaz. hebd. de med. 1881. No. 43. 

p. 086—688. 

3) Des cirrhoses mixtes. Tlmse dt* Paris. 18xl. 
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Weiterhin erscheint sehr interessant, dass sub finem eine rasche 
Verkleinerung der Leberdämpfung beobachtet wurde. Dementsprechend 
wurde die Leber post mortem fast nicht vergrössert gefunden, während 
sie Anfangs beim Eintritt des Patienten ins Hospital bedeutend ver¬ 
grössert war. Von solch’ einer Verkleinerung des Umfangs der ver- 
grösserten cirrhotischen Leber sprechen viele Forscher. 

So z. B. beschreibt Michel! Clarke 1 ) einen Fall, der den Erscheinungen und 
histologischen Veränderungen nach am nächsten der sog. hypertropischen Cirrhosc 
mit Icterus, t aber mit Atrophie des Organs zuzurechnen ist, mit glatter Oberfläche 
und leichter Körnung auf der Schnittfläche, der zu Lebzeiten für eine acute gelbe 
Leberatrophie (Leucin und Tyrosin; Delirien, Coma) gehalten wurde. Der Autor 
meint mit Strümpell, dass der Hypertrophie des Organs überhaupt zu viel Bedeu¬ 
tung beigelegt wird und dass sie später event. in eine Verkleinerung übergehen kann; 
als Beleg dafür führt er zwei Fälle aus der englischen Literatur an. — Denselben Ge¬ 
danken sprachen schon früher Guiter 2 ), Blocq und Gillct. 3 ) aus, nach denen der 
Umfang des Organs bei der Klassification der Lebercirrhosen nicht die Hauptbedeu¬ 
tung hätte. 

Rosen stein 4 ) aber behauptet zusammen mit Todd 5 ), dass kein einziger Fall 
bekannt ist, in dem bei Lebzeiten festgesetzt und bei der Section erwiesen wäre, dass 
die Leber, Anfangs stark vergrössert, sich auf dem Wege der allmäligen Schrumpfung, 
unter Entwickelung der allgemein bekannten Stauungserscheinungen, bis zum Um¬ 
fang und Gewicht, die der Laen nec’schen Cirrhosc eigen sind, d. h. oft bis zur 
Hälfte der Norm, verkleinert hätte, ltosenstein bestätigt dies allerdings nur in 
Bezug auf chronische Hepatitcn. denn selten, aber zweifellos beobachtet man, ihm 
zufolge, Fälle acut und subacut verlaufender diffuser Hepatitis, in denen von Tag 
zu Tag oder von Woche zu Woche die Anfangs yergrüsserte Leber sich sichtbar ver¬ 
kleinert und nach dem Tode ihre Oberfläche etwas granulirt gefunden wird. — ln 
letzter Zeit lässt selbst Hanot 6 ) die Möglichkeit solch’ einer successiven Verkleinerung 
der Leber bei seiner sog.hypertrophischen Cirrhosc zu, sogar bei Entwicklung eines Ascites. 

Unser Fall gehört gerade zu den Fällen von subacut verlaufender 
diffuser Hepatitis. Ausser dieser Eigenthiimlichkeit aber kann, wie wir 
weiter unten sehen werden, für seinen Schlussverlauf auch der Einfluss 
einer allgemeinen Infection nicht ausgeschlossen werden. Ohne deshalb 
aus demselben bestimmte Schlussfolgerungen in Bezug auf die wechsel¬ 
seitige Beziehung der Hypertrophie und Atrophie der Leber bei den 
Cirrhosen zu ziehen, wollen wir nur bemerken, dass bei der Beurtheilung 
ihrer Verkleinerung man, neben den anderen Momenten, auch die Hyper- 

1) Remarks on biliary or „hypertrophic u cirrhosis. With a case in which thero 
was atrophy of liver. Brit. med. .iourn. 1890. p. 1000. Citirt nach Schmidt’s .Jahrb. 
1890. Bd. 227. S. 236. 

2) Op. eit. S. 96. 

3) Des cirrhoses grai.sseuses considcrees coinme hepatites infecticuses. Arcli. 
gen. de med. 1888. Vol. I. p. 642. 

4) Ucber Lebercirrhose. Berliner klin. Wochenschrift. 1892. No. 23, 25, 26. 
Ebenfalls in den Verhandl. des XL Congr. f. inn. Medicin in Leipzig. 1892. S. 65- 85. 

5) The med. Times and Gaz. 1857. p. 571. Citirt nach Rosen stein. 

6) La cirrhosc hvpertrophiquc avec ictere chronique. Paris 1892. p. 82, 84, 85. 

30 * 
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ämic, welche, natürlich, bei der „Hypertrophie“ theilniramt, in Betracht 
ziehen muss. So fiel bei unserem Kranken die Verkleinerung der Leber 
in den letzten Tagen des Lebens mit dem Auftreten von starken Durch¬ 
fällen, neben gleichzeitiger Verminderung des Ascites und Resorption 
der pleuralen Ergüsse, zusammen. Auf die Verkleinerung des Leber¬ 
volumens wirkten also zum Theil auch die veränderten Bedingungen der 
Blutcirculation im Organe ein. 

Auf Grund des Studiums der Präparate unseres Falles, in denen der 
grössere Theil der gewucherten Gallengänge frei von jeglichen Entzün¬ 
dungserscheinungen und völlig durchgängig ist, so dass eine diffuse 
Angiocholitis nicht constatirt werden kann, kann man weiter schliessen, 
dass die Annahme einer Periangiocholitis nach einer primären diffusen 
chronischen Entzündung der Gallengänge bei der Entstehung der „hyper¬ 
trophischen“ Lebercirrhose, die bei uns in letzter Zeit besonders von 
Golubow 1 ) von Neuem vertreten w’urde, nur für die Fälle der sogen, 
„biliären“ Cirrhose, welche nach einer Gallenstauung auftritt, seine 
Richtigkeit hat. Janowski 2 ), welcher 10 Fälle der eigentlichen „biliären 
Cirrhose“ sorgfältig untersuchte und die pathologisch-anatomischen Er¬ 
gebnisse zusammengestellt hat, unterscheidet genau solch’ eine Cirrhose 
von der sogen, „hypertrophischen“. 

Ferner finden wir in der Monographie von Sacaze 3 4 ), dass er auch 
bei der Hanot’schen Cirrhose vollständig gesunde Gallengängc in por¬ 
talen Räumen, welche deutlich gewuchert waren, liegen sah und auf 
Grund solch’ eines Befundes auch eine System cirrhose, welche von der 
Umgebung der Gallengänge ausgeht, in solchen Fällen verneint. 

Bei der Berührung der Frage von der primären Localisation der 
Affection bei der hypertrophischen Lebert irrhose kann man nicht umhin 
die Betheiligung parenchymatöser Elemente im Process zu erwähnen. 
Der Gedanke von dem Vorherrschen ihrer Veränderungen in der Patho¬ 
genese des Leidens tauchte auf Grund von anatomisch-pathologischen 
Untersuchungen bei vielen Forschern gleichzeitig auf. 

Wannebroueq et Reisch*) und nach ihnen Dieulafoy 5 ) stellen 

1) lieber die biliäre Lebercirrhose. Medicina. 1892. No. 37, 42 u. 48 (russ.). 
Dasselbe. Separataltdruck. Moskau 1892. S. 20 u. 23—24. Auch in den Vorlesun¬ 
gen von Prof. Sachar.jin. Th. III. Dcsgl. in der Zeitschrift für klin. Medicin. 
Bd. 24. 1894. S. 353-373. 

2) Beitrag zur pathologischen Anatomie der biliären Lebercirrhose. Zieglers 
Beiträge zur pathol. Anatomie etc. Bd. XI. Jena 1892. S. 344—394. 

3) La cirrhose hypertrophique avec ictere chronique ou „tnaladie de Hanoi“. 
Th. Montpellier. 1892. p. CO, 91. 

4) Note sur un cas de cirrhose hypertrophique avec ictere chronique. Arch. de 
physiol. 18s0. p. 842—845. — Contribution ä l’histoirc de la cirrhose hypertro¬ 
phique du foie. Ibid. 1881. p. 798, 820- 821. 

5) Op. eit. No. 43. p. (1811. 
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die parenchymatöse Hepatitis bei der hypertrophischen Lebercirrhose an 
die erste Stelle. Nach Brodowski 1 ) vergesellschaftet sich die Cirrhose 
der Leber mit selbstständigen Veränderungen der Leberzellen entzünd¬ 
licher Natur, mit Vermehrung derselben, nachfolgender Degeneration und 
Atrophie: die parenchymatöse Entzündung der Leber gehört zu den sehr 
häufig beobachteten Erscheinungen und kann sie sich auch nach einer 
Allgemeininfection (durch Mikroorganismen) einstcllen. 

Zieht man aber die pathologisch-anatomischen Untersuchungen allein 
in Betracht, so ist es schwierig, die Entstehung der Zellenaffectionen bei 
der hypertrophischen Lebercirrhose zu erklären, da man es in den Prä¬ 
paraten mit mehr oder weniger abgelaufencn, ja sogar durch verschie¬ 
dene Einwirkungen der begleitenden Affectioncn veränderten Processen 
zu thun hat. Zur Klärung der Frage ist es nöthig sich zum Experiment 
zu wenden. 

Nach den Untersuchungen von Alexandrow 2 ) nehmen bei der Phosphor¬ 
einwirkung an den Veränderungen der Leber auch ihre Zellen von Anfang an tlieil; 
die Epithelicn der Gallcngänge fallen auch diesen Veränderungen anheim. Nach Ein¬ 
führung von weiteren Dosen des Giftes sieht man auch irn interstitiellen Bindegewebe 
Entzündungserscheinungen Auftreten: Rundzelleninfiltration and im weiteren Verlauf 
eine richtige interstitielle Hepatitis. 

Nach den Untersuchungen von Din kl er 3 ) findet man bei der langsamen Ein¬ 
wirkung kleiner Dosen Phosphors die Zellen im Zustande einer infolge indirccter 
Kernteilung auftretenden Proliferation — ein Procoss, welcher, nach der Meinung 
des Autors, bis dahin in der Leber bei der Einwirkung chemischer Reizstoffe nicht 
festgestellt wurde. — Ebenso muss man auch die Gcsammtresultate der Unter¬ 
suchungen von Wolkow 4 ) bei der Arsen Vergiftung deuten. 

Geht man nun zu organischen Giften über, so muss man die Untersuchungen 
von Langowoj 5 6 ) über die Wirkung des Kantharidins und Aloins erwähnen. Bei 
Thieren, welche schon nach einer einmaligen lnjection von Kantharidin starben, 
finden sich zu allererst Veränderungen in den Capillaron G ), wobei sie sich in vielen 


1) Przyczynek do Anatomii patologicznej \v;\troby. Rozprawy i sprawozdania z 
posiedzen wydzialu matem. = przyrodniczego Akademii Umiej^tnnsci. Tom V111. 
Krakowie 1881. 11. p. XLV---XLV1L -- Siehe Virchow’s .lahresber. 1881. I. S. 258. 

2) Siehe bei Langowoj, Dissertation. Moskau 1884. S. 96—98 (russ.). 

3) Ueber Bindegewebs- und Gallengangsneubildung in der Leber bei chronischer 
Phosphorvergiftung etc. Dissertation. Halle 1887. Citirt nach Virchow’s Jahresber. 
1887. II. S. 279. 

4) Ueber das Verhalten der degencrativen und progressiven Vorgänge in der 
Leber bei Arsenikvergiftung. Virchow’s Archiv. Bd. 127. 1892. 

5) Ueber die Veränderungen in dem Blutgefässsystem und in den inneren Or¬ 
ganen bei der Kantharidin Vergiftung. Disscrtat. Moskau 1884. S. 68—70, 82—84, 
101 (russ.). 

6) Wenn wir von der Bedeutung der parenchymatösen Veränderungen sprechen, 
so meinen wir überall die eigentlichen Elemente der Leber — epitheliale und binde¬ 
gewebige Bestandteile, die Veränderungen der Gefässe lassen wir ausser Acht. 
Es ist klar, dass die letzteren als Träger der schädlichen Agentien vom Anfang an 
nicht unversehrt bleiben. Die Bedeutung der Capillaritis in der Pathogenese der 
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Fällen auf eine Ueberfüllung der Capillaren mit Blutkörperchen beschränken. Hierbei 
treten aber auch gleichzeitig Veränderungen von Seiten der Leberzellen auf. Das 
Endresultat der AlTection der Capillaren ist eine Wucherung des interstitiellen Binde¬ 
gewebes längs dem Verlaufe der Gefässe (Venen und Capillaren). Ebenso rasch 
unterliegen die Leberzellen der Wirkung des Aloins. 

Unter den organischen Giften spielt nach allgemeiner Annahme in der Aetiologic 
der Lebercirrhosen, auch der hypertrophischen, der Alkohol eine grosse Rolle. Expe¬ 
rimente von Pupier 1 ) mit alkoholhaltigen Getränken (Roth- und Weisswein, Alkohol) 
genügten schon, um auch hier die parenchymatöse Hepatitis für die primäre AlTection 
zu halten, was besonders aus Versuchen mit Weisswein hervorging, allein die neuesten 
Untersuchungen von Ivulbin 2 ) und Martinowi tsch 3 ) bestätigten sowohl voll¬ 
ständig die Ergebnisse Pupier’s, als auch die aphoristische Meinung von Kclsch 
und Wannebroueq 4 ), dass Alkohol analog dem Phosphor ebenso rege auf das 
Parenchym wie auf das fibröse Gewebe, welches die Venen umgiebt, einwirken müsse. 
In den Versuchen von Kulbin herrschten die parenchymatösen Veränderungen vor 
und traten früher auf, als die Neubildung von Bindegewebe, was sowohl für die 
Leber wie für die anderen untersuchten Organe als allgemeine Regel aufgestellt wor¬ 
den ist und seine Richtigkeit hat. Schon Prus 5 ) beobachtete 1887 eine Erweiterung 
der Lebergefässe nach Alkohol und eine ziemlich stark verbreitete Karvokinese in den 
Parenchymzellen. 

Wenn man nun bei der Erörterung der Frage von der Wirkung der noch wenig 
bekannten organischen Giftstoffe, welche die sog. Autointoxicationen bedingen, etwas 
stehen bleibt, so kann man wiederum entsprechende Thatsachen anführen. So wies 
Prof. L. Popow 6 ) im Jahre 1880 auf die Veränderungen der Leberzellen bei der expe¬ 
rimentellen Urämie, welche zuweilen sehr bedeutend sein können, hin. Nach den eben 
erschienenen Untersuchungen von Korowin 7 ), welcher das rasche Auftreten von 
parenchymatösen Veränderungen bei der experimentellen Urämie bestätigte, entsteht 
am Ende des Processes auch eine interstitielle Entzündung der Leber, welche bei 
Menschen, die an Urämie gestorben sind, bis zu einer, wenn auch nicht bedeutenden, 
Entwickelung eines festen faserigen Gewebes führt. 


hypertrophischen Lebercirrhose hoben schon Reisch und Wannebroucq, Sabou- 
rin (für die sog. Fetteirrhosen), Ackermann und in letzterer Zeit besonders Gastou 
hervor. 

1) Action des boissons dites spiritueuses sur le foie. Arch. de physiol. 1888. 
L (4. ser., t. I.) p. 438-439, 443-444. 

2) Alkoholismus. Zur Frage über den Einfiuss der chronischen Vergiftung durch 
Aethylalkohol und Fuselöl auf Thiere. Dissertat. St. Petersburg 1895. S. 102—107, 
138—139, 141—145 (russ.). 

3) Zur Frage über den Einfiuss der chronischen Vergiftung durch Amylalkohol 
und Fuselöl auf Thiere. Dissertat. St. Petersburg 1896. S. 32 u. a. (russ.). 

4) Op. cit. 1881. p. 816. 

5) Sur les modifications du foie sous l’intluence de Pirritation thermique et 
chimique, en particulier au point de vue de la karyokinesc, et sur la karyokinese des 
cellules hepatiques dans la cirrhose hypertrophique. Bulletins de la Soc. anat. de 
Paris. 10 juin 1887. p. 423. 

6) Ueber die Folgen der Unterbindung der Ureteren und der Nierenarterien bei 
Thieren. Aus den Protokollen der Gesellschaft russ. Aerzte. St. Petersburg 1880. 
S. 36. (russ.). Dasselbe in Virchow’s Archiv. Bd. 82. 1880. 

7) Die pathologische Anatomie der Urämie. Dissertation. St. Petersburg 1S97. 
S. 76 81, 85 (russ.). 
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In diese Gruppe können auch die bei der Gallenstauung auftrelenden Erschei¬ 
nungen (zu denen sich also später auch Cholämie gesellt) eingereiht werden. Natürlich 
ist hier der Mechanismus der Erscheinungen ein ganz anderer und dementsprechend 
spielen auch z. B. die Blutgefässe in der Pathogenese nicht die Rolle (wenigstens 
nicht am Anfang der Gallenstauung), die ihnen in den oben erwähnten Fällen zu¬ 
kommt. Zugleich bilden aber die hierbei auftretenden Erscheinungen unzweifelhaft 
oft Componenten der Gesammtsumme der pathologischenFactoren bei der uns intcressi- 
renden hypertrophischen Cirrhose. Deshalb ist es völlig am Platze, auch sie in den 
Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen. Nach neueren Experimenten einer asepti¬ 
schen Unterbindung dos gemeinsamen Gallenganges, welche von Steinhaus 1 ) aus- 
gefiihrt wurden, erweist es sich, dass in den ersten 10 Tagen (bei Meerschweinchen) 
eine interstitielle Hepatitis (im Gegensätze zu den bekannten Versuchen von Char- 
cot und Gombault) nicht auftritt, dafür entwickeln sich aber rasch Herdnekro- 
sen des Leberparenchyms und Karyokinesc in den Epithelien der Gallengänge und 
des umliegenden normalen Gewebes, welche sich im weiteren Verlaufe im ganzen 
Parenchym colossal ausbreitet. Diese Karyokinesc muss man als oine Reizerschei¬ 
nung der Zellen und als einen Versuch derselben zur Proliferation resp. Regeneration 
(s. unten) ansehen. Stellt man nun diese experimentellen Ergebnisse über die erste 
Periode des sich entwickelnden Processes mit den Ergebnissen der pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen von danowski, welche schon oben erwähnt worden 
sind, zusammen, so kommt man zur festen Uebcrzeugung, dass der „biliären“ Cirrhose 
auch parenchymatöse Veränderungen zu Grunde liegen. 

Die Betheiligung der parenchymatösen Elemente doeiimentirt sich endlich auch 
in den toxisch-bakteriellen LeberalTectionen. C har rin 2 ) erzeugte durch sterilisirte 
StofTwechselproducte des Bac. pyocyaneus eine diffuse Hepatitis, wobei aber eine 
Neubildung von Bindegewebe noch nicht stattfand, wohl aber deutliche Zellenverände¬ 
rungen mit gleichzeitiger inselförmigcr Rundzelleninfiltration und Ueberfüllung der 
Capillaren auftraten. Roger 3 ) fand andererseits bei der Infection durch Culturen 
von Bac. septicus putidus zuweilen mitten in den Leberläppchen Herde einer eigen¬ 
artigen glasartigen Degeneration der Zellen (welche von Hanoi und Gilbert in der 
Leber von Cholerakranken beschrieben worden ist ) und kleine Haufen von Embryonal¬ 
zellen — mit Neubildung von Gallenkanälchen und Rundzellen- oder Spindelzellen- 
ansammlungen in den portalen Räumen. Gastou 4 ) beobachtete hei der experimen¬ 
tellen Infection (Stapbylococcus aureus, Bart, coli) Veränderungen in den Gebissen 
und Zellen der Leber, je nach den Eigenschaften des pathogenen Agens. Nach den 
Beobachtungen von Gastou erzeugen die Kokken vorzugsweise Proliferationsverände¬ 
rungen, die Bacillen aber Degenerationen und Nekrosen der Zellen. Im Allgemeinen 
erzeugen aber Infection und Intoxication vollständig gleichartige Veränderungen in 
der Leber. 

Die neuesten experimentellen Untersuchungen von Claude 5 ) beweisen, dass 
bei acuten Intoxicationen mit Diphtherietoxinen die Zellen der Leberläppchen an der 
Peripherie der Fett-, im Centrum der hyalinen Degeneration oder der Atrophie unter- 


1) Ueber die Folgen des dauernden Verschlusses des Ductus choledochus. Arch. 
für experim. Pathologie. Bd. 28. 181)1. S. 434IT. 

2) Hepatite experimentale. Soc. de biologie. 181)3. p. 1017, 1018. 

3) Lösions höpatiques d’origine infeotieuse. Ibid. p. G94, G95. 

4) Du foie infectieux. These de Paris. 181)3. p. 20G, 237—238. 

5) Les lösions du foie et des reins döterminees par certaines toxines. These de 
Paris. 1897. Citirt nach Chauffard, Formes cliniques des cirrhoses du foie. Rap¬ 
port au XII. Congres internat. de med. ii Moscou. Paris 1897. p. IG 17. 
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liegen; zugleich erweitern sich Hie Capillaren mul es tritt eine Exsudation der Leuko- 
cyten zwischen die Zellenbalken ein. Bei weniger acuten Infectionen kommt es zu 
einer Infiltration von embryonalen Elementen in die portalen Räume, später zu einer 
leichten interlobulären Sklerose mit Neubildung von Gallenkanälchen; die Zellen¬ 
degenerationen sind schon weniger scharf ausgeprägt als in acuten Fällen. Endlich 
fehlen ZellenalTectionen ganz oder sind kaum angedeutet in langsam verlaufenden 
Fällen, wenn die Thiere lange am Leben bleiben, während die interstitiellen Wuche¬ 
rungen den Grad einer richtigen Cirrhose mit ausgebildetem fibrösen Bindegewebe 
erreichen. — Aehnliche Resultate erhielt man mit den Toxinen des Bac. pyocyaneus, 
Bact. coli, der Strepto- und Staphylokokken. In einem Falle von Streptokokken- 
intoxication, welcher 6 Monate dauerte, war die Leber von Erhabenheiten bedeckt, 
von fibrösen Einziehungen durchzogen und zeigte deutliche histologische Verände¬ 
rungen, die einer Cirrhose zukommen, von hauptsächlich porto-biliärer Natur, die 
sich aber zum Th eil auch um die centralen Venen local isirten. 

Nach diesen Beobachtungen bei Einwirkung der verschiedensten 
Agentien auf die Leber kann man annehmen, dass bei allen einiger- 
massen acuten Einwirkungen an erster Stelle auch die Zellen leiden, 
sowohl die Leberzellen selbst als auch die Zellen der Gallenkanälchen. 
Je nach den Eigenschaften und der Stärke des schädlichen Agens än¬ 
dert sich die Wirkung desselben eigentlich nur quantitativ — von der 
Nekrose, welche jedwede Lebensthätigkeit der Zelle unterdrückt, bis zu 
den histologisch noch sichtbaren Entzündungserscheinungen oder sogar 
nur irritativen Zuständen der Zelle, welche im Allgemeinen zur Pro¬ 
liferation neigen. Die Wucherung des Bindegewebes erfolgt nur später, 
bei mehr chronisch wirkenden Reizen. 

Ja sogar bei einem und demselben schädlichen Agens wird die Art 
und die Localisation seiner Wirkung sowohl durch die Grösse der ver¬ 
abreichten Dosen, Häufigkeit, Zeit und Ort seines Einverleibcns in den 
Organismus, als auch durch die grössere oder geringere Resistenzfähig¬ 
keit desselben, im speciellen der Leber oder nur ihrer einzelnen Elemente, 
bedingt. Wenn nun die Summe aller dieser Bedingungen sich in ganz 
chronischer Einwirkung äussert, so können die Parenchymelemente der 
Leber, als active, schliesslich doch sich lange wehren und keine 
starken Veränderungen zeigen, welche sich dann eben nur im inter¬ 
stitiellen Gewebe localisiren werden. Durch diese Auffassung wird auch 
das Versländniss der verschiedenen klinischen und anatomischen Com- 
binationen, der sogen, „gemischten* und „Fettcirrhosen“ vereinfacht: 
alles hängt davon ab, welche Elemente hauptsächlich und in welchem 
Maasse — je nach den individuellen Besonderheiten des gegebenen Falles 
— betroffen waren. 

Die „gemischten Cirrhoscn“ müssen in der grössten Zahl der Fälle nach 
Gastou 1 ) zu den Infectionscirrhosen zugerechnet werden; hierher gehören auch 
viele „Fetteirrhosen“. Die ersten gehören unzweifelhaft zu den diffusen Cirrhoscn, 

1) Op. eit. p. 1*20. 
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«lie diffuse Natur der letzteren bewies schon Sabourin 1 ), welcher die gewöhnliche 
..hypertrophische“ Cirrhose für eine biliäre Systemcirrho.se hielt. Den „Fetteirrhosen“ 
als letztem Typus können die Fälle von hypertrophischer Lebercirrhose mit chroni¬ 
schem Icterus gegenübergestellt werden, in welchen bei chronischem und mehr oder 
weniger ruhigem Verlauf die Parenchymzellen geringe Veränderungen aufweisen, 
indem die ursprünglichen irritativen Affectionen derselben unzweifelhaft der Rück¬ 
bildung unterliegen können [vgl. Lau re et Honorat] 2 ). 

Viele Autoren aber, z. B. Kosenstein, behaupten, dass bei der 
hypertrophischen Cirrhose die Leberzellen gewöhnlich gut erhalten sind. 
Diese Behauptung erscheint somit den oben entwickelten Anschauungen 
entgegengesetzt. Nun schliesst aber die Abwesenheit sichtbarer anato¬ 
mischer Läsionen, wie eben erwähnt, noch nicht die Möglichkeit von pri¬ 
mären irritativen Veränderungen aus. Andererseits aber werden in den 
entsprechenden Beschreibungen nur gröbere histologische Veränderungen, 
Fettdegeneration etc., in Betracht gezogen. Die Untersuchungen von 
Steinhaus aber, von Dinkler, Wolkow, llanot 3 ), zusammen mit 
den Angaben von Martinotti 4 ), gestatten die Schlussfolgerung, dass 
die reactiven Reizzustände, anormale Lebensbedingungen der parenchy¬ 
matösen Elemente sich auch im Auftreten der Karyokinese, welche nicht 
immer zur Vermehrung, Regeneration der Zellen führt, äussern können. 
Die Karyokinese kann also als Indicator der irritativen Veränderungen 
der Zellen dienen; das pathologisch-anatomische Studium der hyper¬ 
trophischen Lebercirrhose streifte aber bis jetzt relativ wenig das Gebiet 
dieser Erscheinungen. 

Trotzdem giebt es z. B? eine Beobachtung von Sacaze und Kiener 5 6 ), wel¬ 
chen es in einem Falle von solch’ einer Cirrhose (mit Ascites) gelungen ist, im rech¬ 
ten Leberlappen Verdickung der Zellenbalken, Vermehrung der Zellen und zahlreiche 
Mitosen in denselben zu constatiren, welche fast über das ganze Parenchym zerstreut 
und hier und da auch in den Gallengängen zu sehen waren. In der Peripherie der 
Läppchen verdünnten sich die Balken und gingen allmälig in Gallengänge über. 
Im linken Leberlappen aber fand sich eine diffuse Sklerose, welche die Balken, auch 
einzelne Zellen, auseinanderdrängte; das Parenchym war atrophisch, ohne jegliche 
Spur von Zellenvermehrung und IJebergang der Zellen in Gallengänge. ö ) Viel- 

1) Sur une Variete de cirrhose hypertrophique du foie. Arch. de physiologie. 
LSSl. p. 621—0*22. 

2) Etüde sur la cirrhose infantile. Revue mens, des maladles de Penfance. 
T. V. 1887. p. 100, 165. 

3) Considerations gdncrales sur l’ictere grave. Sem. med. 1893. No. 47. p. 374. 

4) Leber Hyperplasie und Regeneration der drüsigen Elemente in Beziehung 
auf ihre Functionsfälligkeit. Ccntralbl. für allgem. Pathologie und pathol. Anatomie. 
I. 1890. No. 20. S. 633—638. 

5) Sur un cas de „maladie de Hanoi“ ou cirrhose hypertrophique du foie avec 
ictere chronique. Semaine med. 1893. No. 44. 

6) Die Möglichkeit der Entstehung von Gallengäugen aus dem Epithel der Drüsen¬ 
balken, welches, nach einem Stadium stärkerer irritativer Ernährung und Plastik, zum 
Stadium der Embryonalentwickelung zurückkehrt, wird von vielen Forschern ange- 
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leicht bildeten die Veränderungen dieses Lappens Kndstadien des Proccsses. Schon 
Prus 1 ) fand im Jahre 1887 bei der hypertrophischen Cirrhosc der Leber deutliche 
und ziemlich zahlreiche karyokinetische Figuren in den Leberzellen. — Ausser 
den karyokinetischen Figuren deuten auf irritative Zustände der Zellen auch Ver- 
grösserung der Kerne, Reichthum derselben an Chromatin, stärkere Färbung und 
Vermehrung ihrer Zahl hin. Solche Beobachtungen werden nicht selten in Präparaten 
gemacht. Vermehrung der Kerne sahen auch wir in unserem Falle. 

Endlich kann cs auch rein functionelle Störungen in den Leber¬ 
zellen geben, Zustände einer irritativ vermehrten Ernährung, welche, ohne 
einen bestimmten Grad zu erreichen, sich durch Nichts morphologisch 
documentiren und unseren pathologisch-anatomischen Untersuchungs¬ 
methoden völlig entgehen. Daher beweisen negative histologische Befunde 
noch keineswegs durchaus normale physiologische Zustände der Zellen. 

Bekanntlich wollte Schachmann 2 ), welcher oll normale, ja sogar hyper¬ 
trophische Leberzellen beobachtete, die hypertrophische Cirrhosc mit chronischem 
Icterus durch primär auftretende functionelle Störungen der Zellen - Vcrgrösserung 
derselben und stärkere Gallenbildung — erklären, Störungen, welche denen bei er¬ 
höhter Glykogenbildung, ohne dass die Zellen ihre anderen Functionen verändern, 
analog sind. Chauffard 3 ) glaubt auch, auf Grund von Beobachtungen von Prus 4 ), 
welcher bei der hypertrophischen Lebercirrhose in den Zellen karyokinetische Figuren 
sah, wenn die Cirrhosc auch von starker Fettdegeneration begleitet war, dass bei 
dieser Erkrankung die Lebensfähigkeit der Leberzellen erhalten, ja sogar erhöht ist. 
Man muss aber auch die Beobachtungen von Marti notti nicht ausser Acht lassen, 
dass Zellen mit Mitosen einiger vitaler Functionen beraubt, sein können, z. B. die 
Zellen der Nieren die Fähigkeit, injicirtes Indigokarmin festzuhalten und dasselbe 
aus dem Organismus zu entfernen, verlieren können. 

Wie dem auch sei, nimmt man primäre, irritative Affectionen der 
Leberzellen (und der Gefässe) an, so muss man eo ipso mit Schach¬ 
mann auch die Entstehung des Icterus bei der hypertrophischen Leber- 
cirrhosc von einem anderen Gesichtspunkte betrachten. Grössere Gallen¬ 
gänge werden nicht aflicirt. Die Fäces sind oft die ganze Zeit oder 
wenigstens temporär gut gefärbt, also erfolgt Gallenabsonderung in den 
Darmtractus. So stösst eine rein mechanische Erklärung des Icterus 
bei der hypertrophischen Lebercirrhose auf grosse Schwierigkeiten. 

So musste z. B. Prof. Klein 5 ) den Icterus als Folge der Compression der inter¬ 
lobulären Gallengänge durch Rundzelleninliltrate, welche ungleichmässig vertheilt 
waren und schliesslich doch genügende Mengen Galle in den Darmtractus durch- 

nommen (Kelscli, Nicati et Richaud, Cornil et Ranvier, Janowski, Hanot 
et Gastou u. A.). 

1) Op. et loc. cit. 

2) Contribution ä Petude d’une forme de cirrhosc hypertrophique du foie avec 
ictere chronique. These de Paris 1887. p. 27—29, 48 —49, 73, 111 — 113, 117. 

3) Maladie de Hanot. Traite de medecine sous Charcot etc. T. III. Paris 
1892. p. 875. 

4) Op. et loc. cit. 

5) Hypertrophische Fettlebercirrhose. Medicinskoje Obosrenije. 1881. Novbr. 
p. 10. (Sep.-Abdr.) (russ.) 
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treten liessen, erklären. Bei Anwesenheit von irritativcn Vorgängen aber in den 
Leberzellen selbst ist es leicht, den Icterus zum Theil auch als Folge der Po ly- 
eholie zu deuten. Dieser Erklärung huldigen in letzterer Zeit viele Autoren. Rosen¬ 
ste in 1 ) nimmt ebenfalls die Polycholie — neben dem gleichzeitigen Catarrh der 
feinsten Gallengänge, welcher auch den Ablluss der Galle behindert, an. 

Stadel mann 2 ) meint aber, dass Icterus infolge von Polycholie experimentell 
wenigstens noch nicht bewiesen ist, dass alle unter diesem Namen beschriebenen 
Fälle eher eine Pleiochromio darstellen, da die Menge der Gallensäuren dabei 
verringert, die der Pigmente — bei gleichzeitig vermehrter Consistcnz und Dicke Tier 
Galle — vergrössert ist, welche auch ihren Abfluss hemmt. Die Möglichkeit einer 
solchen einseitig erhöhten Thätigkeit der Zellen, welche im Zustande der Irritation 
sich befinden, auf Kosten von anderen ihnen zukommenden Functionen, wird auch 
theoretisch durch die oben erwähnten Untersuchungen von Marti notti bekräftigt. — 
Bei unserem Patienten fanden wir in der Tliat bei gefärbten Fäces im Harn keine 
Gallensäuren, und war eine Verlangsamung des Herzrhythmus nicht zu constatiren. 

Stadel mann nimmt auch neben dem erschwerten Abfluss der veränderten, 
dicken Galle auch eine intralobuläre Compression der Gallencapillaren durch die irri¬ 
tati v vergrösserten Zellen der Leber und durch wucherndes Bindegewebe an. Den¬ 
selben Standpunkt theilt eigentlich auch Hanoi 3 ), indem er die Färbung der Fäces, 
welche manchmal sehr intensiv ist, als Folge der Irritation der secernirenden Zellen, 
und den gleichzeitigen Icterus als Folge der Resorption der Galle nach einer Ver¬ 
lagerung der Zellenbalken der Leber erklärt. Eine solche Verdickung der Leberzellen 
und Störung ihrer regelmässigen Lage rufen unzweifelhaft Bedingungen für eine 
intraacinöse Gallenstauung hervor, denn die Gallencapillaren liegen nach Unter¬ 
suchungen von Prof. L. Popow 4 ) und Kuljabko 5 ) nicht nur zwischen den Zellen, 
sondern sie dringen auch in dieselben ein. Folglich kann die Compression der Gallen¬ 
wege thatsächlich schon in den intracellulären Räumen des Leberläppchens beginnen. 
Eine ähnliche natürliche Injection der intracellulären Fortsätze der Gallengänge zu 
sehen ist auch mir gelungen; ich fand diese unter der Leitung meines sehr verehrten 
bisherigen Chefs, Prof. L. \V. Popow, in isolirtcn Zellen eines frischen Lebersaftes, 
dem Sectionsbefunde eines Falles von hypertrophischer Lcbercirrhose (siche meine 
Dissertation, St. Petersburg 1894 [russisch], erste Beobachtung). 

Nauwerck 0 ) geht noch weiter, indem er den Uebertritt der Galle ins Blut 
innerhalb der Leberzellen selbst annimmt, denn nach seinen Untersuchungen giebt 
es um ihre Kerne herum ausser einem Netze von Gallengängen noch ein Netz von 
Kanälchen, welches zu dem der Blutcapillaren in Beziehung stellt. 

So kann nun bei der hypertrophischen Lcbercirrhose der Icterus 
und die Färbung der Fäces mit allen ihren Schwankungen durch Be¬ 
dingungen der Secretion der Galle, welche innerhalb des Leberläppchens 

1) Zur hypertrophischen Cirrhose der Leber. Berliner klin. Wochenschrift. 
1890. Na. 38. S. 863. 

2) Giebt es einen Icterus in Folge von Polycholie? Archiv für klin. Medicin. 
Bd. 43. H. 6. 1888. S. 531-542. 

3) Considerations etc. p. 374. 

4) Ueber die natürliche pathologische Injections der Gallengänge etc. Aus den 
Protokollen der Gesellschaft russischer Aerzte. St. Petersburg 1880. S. 13—19 (russ.). 
Dasselbe in Virchow’s Archiv. Bd. 81. 1880. 

5) Zur Frage von den Gallencapillaren. Dissertation. St. Petersburg. 1897. 
S. 64—66, 88, 93—94 (russ.). 

6) Lcberzellen und Gelbsucht. Münch, med. Woehenschr. 1897. No. 2. S. 32. 
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selbst vorhanden sind und dort entstehen, natürlich neben einem mög¬ 
licherweise secundär entstandenen Katarrh der Gallengänge, in genügen¬ 
der Weise erklärt werden. 

Die histologischen Veränderungen der Leber haben in unserem Falle 
im Vergleich mit den anderen gewöhnlichen Fällen der sogen, hyper¬ 
trophischen Lebcrcirrhose noch eine Eigenthümlichkeit, dass sie nämlich 
eine ziemlich stark verbreitete Fettinfiltration des Parenchyms aufweisen. 
Wir haben also zum Theil mit der sogen. Fetteirrhose zu thun. Man 
muss erwähnen, dass auch klinisch unser Fall sehr viel Gemeinsames 
mit den Beschreibungen z. B. von Sabourin 1 ) hatte: ebenso wie dort 
können wir hier 2 Perioden aufstellen, und zwar die erste, sogen, latente 
Periode, vom Anfang des Frühlings 1890 bis August 1891, und eine 
zweite, viel mehr acute und kürzere, wobei Icterus sich spät hinzuge¬ 
sellte; ebenso wie in jenen Fällen haben wir auch hier Alkoholismus, 
und ebenso wie dort auch hier reichliche Fetteinlagerungen im Zellgewebe. 

Blocq et Gillet 2 ) fassten die Feitcirrhoscn schon viel weiter und verwarfen 
die absolut nothwendige Abhängigkeit derselben vom Alkoholismus, indem sie dem 
letzteren nur die Rolle eines prädisponirenden Momentes, des günstigen Bodens für 
die Erkrankung liessen. Nach diesen Autoren sind alle Fettcirrhosen Infections- 
hepatitiden. In dieser Hinsicht ist ihre Aehnlichkeit mit der infectiöscn Fettleber 
von Siredey 3 ) ganz auffallend, sowie mit den infantilen postinfectiösen Cirrhosen 
von Lau re et Ilonorat 4 ), welche bei Kindern Cirrhosen nach dem histologischen 
Typus der hypertrophischen Fetteirrhose, aber mit verkleinertem Lebervolumen, die 
unter dem Einfluss von fieberhaften Jnfectionskrankheiten resp. acuten Exanthemen 
entstanden, beobachteten. Blocq et Gillet weisen daraufhin, dass die Fettcirrhosen 
bei scheinbar ganz gesunden Menschen primär entstehen können oder aber secundär, 
im Verlaufe einer Inlectionskrankheit oder auf dem günstigen Boden einer schon vor¬ 
handenen Lebererkrankung, z. B. Lithiasis oder Alkoholismus. Der Gesammtverlauf 
der Erkrankung kann ein verschiedenartiger sein, je nach der Verschiedenheit derCom- 
binationen; das Volumen der Leber spielt dabei aber eine nebensächlicheltollc.— Inun- 
seremFallc afficirte die Krankheit eine Leber, die deutlich von Alkoholismus ergriffen war. 

Fälle von hypertrophischer Fetteirrhose sind auch von anderen 
Autoren beschrieben; oben wurde ein Fall von Prof. Klein erwähnt; 
in der deutschen Literatur kann man auf die Fälle Freyhan’s 5 ) hin- 
weisen; in der französischen sind oft viele in diese Gruppe hineinge¬ 
hörenden Fälle unter verschiedenen Namen beschrieben, indem die 
Autoren sie auf verschiedene Gruppen von Erkrankungen beziehen 

1) Sur une varidte de cirrhose hypertrophique du foie. Cirrhose hypertrophique 
graisseuse. Arch. de physiol. 1881. p. 584—638. — Contribution a l'ätude ana- 
tomo-pathologiquc des cirrhoses graisseuses. Revue de med. 1884. p. 113—123. 

2) Op. eit. 

3) Contribution ä l’etude des altdrations du foie dans les maladies infectieuses. 
Rev. de mcd. 1886. p. 465—485. 

4) Op. eit. p. 103, 165. 

5) Beiträge zur hypertrophischen Lebcrcirrhose. Berliner klin. Wochenschrift. 
1893. Xo. 31. S. 74 t/ 
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iHutinelj Gilson, Hanot et Gilbert u. A.). Trotz der vielen Varie¬ 
täten, die auf solche Weise entstehen, ist die Annahme von Gastou 1 ), 
dass im Grunde genommen alle die vielfachen und verschiedenen Be¬ 
schreibungen auf einer Verschiedenheit der Pathogenese beruhen, 
durchaus richtig: ähnliche Veränderungen schreiben einige Autoren dem 
Alkoholismus, andere der Tuberculose zu. Auf Grund eines sehr 
detaillirten Studiums glaubt Gastou annehmen zu dürfen, das alle diese 
Erkrankungen Hepatitiden und Cirrhosen infectiöser Natur sind. 
— Man muss bemerken, dass in unserem Falle die Fettinfiltration der 
Zellen, wenn auch sehr stark verbreitet, doch nicht eine völlig diffuse 
war, dass sie also nur gewissermassen ein pathologisch-anatomisches 
Element, nicht aber ausschliesslich das Charakteristicum des gegebenen 
Falles von Cirrhose repräsentirtc. 

Unter den Erscheinungen, die intra vitam beobachtet wurden, ist 
es nicht überflüssig, den Ergebnissen der Untersuchung des Magen¬ 
inhaltes einige Aufmerksamkeit zu schenken. Es erwies sich eine auf¬ 
fallende Abnahme der Gesamratacidität und völliges Fehlen freier Salz¬ 
säure. Später beobachtete ich 2 ) Abnahme der verdauenden Kräfte des 
Magensaftes auch in anderen Fällen der hypertrophischen Lebereirrhosc. 
Hanot 3 ), welcher meine Daten im Auszuge citirt, bemerkt, dass sie mit 
seinen und Hayem’s 4 ) früheren Untersuchungen nicht übereinstimmen, 
welch’ letzterem zufolge die hypertrophische Cirrhose oft mit Hyper- 
pepsie, die atrophische aber im Gegentheil mit der Hypo- oder sogar 
Apepsie einhergeht. Hanot erwähnt aber nicht, dass auch ich in einem 
Falle Verhältnisse vorgefunden habe, die in naher Beziehung zur Hyper- 
pepsie standen (III. Beobachtung meiner Dissertation). Andererseits be¬ 
obachteten Abnahme der Acidität des Magensaftes bei der hypertrophi¬ 
schen Cirrhose auch Fawitzki 5 ), Jusehtschenko 6 ) und Leva 7 ); der 
letztere beobachtete aber in anderen Fällen auch eine mehr oder weniger 

1) Op. eit. p. 190. 

2) lieber die Veränderungen des Magensaftes bei einigen Erkrankungen der 

Leber und beim Diabetes mellitus. Dissertation. St. Petersburg 1894. 8. 72—74, 

112, 117—118, 124, 131 (russ.). — Siehe auch Centralblatt für die med. Wissensch. 
1898. No. 34. S. 593- 596. 

3) Rapports de Pintestin et du foie en pathologie. Rapport au Congres franc* 
de med. Bordeaux 1895. p. 54—56. 

4) Rapports de la gastrite hyperpeptique avec divers etats pathologiques. Bull, 
med. 20juin 1894. p. 578. 

5) Ueber einige Eigenthiimlichkeitcn der Magen Verdauung bei Lebercirrhose. 
Botkin's klin. Wochenschrift. 1889. No. 30 -31 (russ.). 

6) Der Inhalt von freier Salzsäure und der Zustand der Yerdauungsiahigkeit 
des Magensaftes bei verschiedenen Magenkrankheiten. Samml. von Schriften, welche 
Prof. Obolenski gewidmet sind. Charkow 1893. S. 246, 252- 253 (russ.). 

7) lieber das Verhalten der Magenfunctionen bei verschiedenen Leberkrank¬ 
heiten. Virchow’s Archiv. Bd. 132. 1893. S. 490—501. 
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hoho Acidität. Indem ich nun alle diese meine und aus der Literatur 
geschöpften Daten zusammenstelle, glaube ich im Gegensatz zu Haycm 
schliessen zu dürfen, dass bei der hypertrophischen Lebereirrhose mit 
Icterus ein bestimmter Typus der Magenverdauung nicht aufgestellt 
werden kann. Bei jedem Patienten können in einer gegebenen Periode, 
dem jeweiligen Stande der Krankheit gemäss, die Veränderungen des 
Magensaftes und der Verdauung sehr mannigfaltig sein, indem sie zum 
Allgemeinbefinden dos Organismus und zur Innervation in Beziehung 
stehen. Hyperpepsie im Stadium irritationis der Krankheit, Hvpopepsie 
im Endstadium, wenn die allgemeine Schwäche zunimmt und die nor¬ 
male Zusammensetzung des Blutes gestört ist. Bei unserem Patienten 
handelte es sich natürlich um diese letzte Periode der Krankheit, daher 
auch eine fast absolute Magenapepsie zu constatiren war. 

In der That bewies auch die Blutuntersuchung eine bedeutende und an¬ 
wachsende Verarmung des Blutes an rothen Blutkörperchen, wobei aber die 
Zahl der weissen Blutkörperchen gestiegen war. Leukocytose wurde bei der 
hypertrophischen Lebereirrhose mit Icterus von vielen Autoren beobachtet. 

Ihr Erscheinen wird auch von Ros enstein (bis 1 : 200) erwähnt. Hanoi et 
Me uni er 1 ) geben nach Blutkörperchenzählungen eigener und fremder Fälle, deren 
Zahl sich auf 9 belief und die bei 5 Patienten ausgeführt wurden, wobei die Zahl 
der weissen Blutkörperchen 8800—21800 ergab, als arithmetisches Mittel 15500 an 
und stellen dasselbe dem bei alkoholischen Cirrhosen aufgestellten 6623 gegenüber. 
Wlajew 2 ) bekam in seinen 2 Fällen von hypertrophischer Lebereirrhose mit Icterus 
9—16000 weisse Blutkörperchen, das arythmetische Mittel war unter 11 Zählungen 
= 122(X), dafür war aber das arythmetische Mittel in 2 Fällen von atrophischer 
Cirrhose unter 4 Bestimmungen = 12870. — ln den Beobachtungen aus der Klinik 
von Prof. L. \V. Popow 3 ) aber ergab in 3 Fällen von hypertrophischer Lebereirrhose 
mit Icterus die Blutkörperchenzählung folgende Zahlen: weisse Blutkörperchen 3834 
und rothe 3250000 (1 : 847); 3600 und 2900000 (1 : 806), später 1700 und 2340000 
(1 : 1376); endlich 8386 und 3650000 (1 : 435); das arythmetische Mittel der weissen 
Blutkörperchen war in 4 Bestimmungen = 4380. Von anderen 6 Fällen bei 4 Pa¬ 
tienten betrug die Zahl der weissen Blutkörperchen manchmal an 5000, Leukocytose 
(bis 1 : 250) wurde dabei nur relativ, abhängig von einer Verminderung der rothen 
Blutkörperchen, beobachtet. In 2 übrigen Fällen entwickelte sich eine reelle Leuko¬ 
cytose (13900 27000, bei 1 : 200—180). 


1) De la leucocytose dans la cirrhose hvpertrophique avec ictere chronique. 
Soc. de biologie. 1895. p. 50—51. 

2) Zur Frage über Blutveränderungen bei einigen Lebererkrankungen. Wratsch. 
1895. No. 10 u. 11. S. 276, 307 (russ.). 

3) Cf. Prof. L. W. Popow, Die hypertrophische Lebereirrhose mit chronischem 
Icterus. Pseudoleukämie. Ssowrcmennaja Klinika. 1894. No. 1 u. 2 (russ.). — 
Klinische Vorlesungen. Liefer. II. St. Petersburg 1896. S. 113 (russ.). Dasselbe 
in der Therapeut. Wochenschrift. 1895. No. 45—46. — Eiger, Ueber den Aether- 
schwefelsäurengehalt des Harnes bei einigen Krankheiten, besonders denen der Leber 
etc. Dissertat. St. Petersburg 1893. S. 39, 40, 45 (russ.). -- Ririkow, Dissertat. 
S. 58 (russ.), und Botkin’s Hospital-Zeitung. 1898. No. 35. Sp. 1666 (russ.). 
Malkow, Dissertation. St. Petersburg 1897 (russ.). 
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So kann also die Zahl der weissen Blutkörperchen auch vermindert 
sein. — In dieser Richtung sind offenbar weitere Blutunlersuchungen 
110 thwendig, um einerseits Thatsachcn festzustellen, andererseits aber um 
die causale Abhängigkeit möglicher Schwankungen zu eruiren. 

Die Harnstoffmenge pro Tag war bei unserem Patienten bedeu¬ 
tend vermindert, sie betrug 13,1g. — Rosenstein giebt an, dass bei 
der hypertrophischen Lebercirrhose die Harnstoffmenge gewöhnlich nicht 
abnimmt, sondern von der Menge der eingeführten Nahrung abhängt, 
sich sogar vermehrt, was auch von Prof. L. W. Popow gefunden ist. 
Dementsprechend muss man die verminderte Harnstoffmenge und die 
bedeutende Abnahme der Chloride in unserem Falle hauptsächlich auf 
den geringen Appetit und das wenige Essbedürfniss des Patienten be¬ 
ziehen, zum Theil aber wahrscheinlich auch auf die Folgen des dege- 
nerativ-atrophischen Zustandes des Leberparenchyms. Es ist nämlich 
bekannt, dass in reinen Fällen von hypertrophischer Lebercirrhose mit 
Icterus sich öfter Steigerung des Appetits, eine gewisse Boulimic, be¬ 
merkbar macht. 

Endlich wurde eine sehr interessante Erscheinung intra vitam am 
19. November bei der Blutuntersuchung, welche behufs Ausschliessung 
einer Malaria-Infection unternommen wurde, festgestellt. Plasmodien 
fanden sich in Trockenpräparaten des Blutes, welche frcundlichst von 
Dr. A. P. Langowoj gemacht und mit Methylenblau gefärbt wurden, 
nicht; es wurden aber dafür besondere, grosse, 8—9 /i lange und gegen 
1 i# breite Bacillen mit abgerundeten Enden und der Länge nach un- 
gleichmässig gefärbten Bezirken vorgefunden; ihre Ränder waren zu¬ 
weilen uneben, scheinbar etwas geschlängelt. Es fanden sich auch 
kürzere, 3 ,<# lange, welche aus 2 Gliedern mit einem Sehaltstück in der 
Mitte bestanden; auch kokkenähnliche Formen, oft Diplokokken. 

Auf Grund eines solchen Befundes wurden noch an demselben Tage am Abend 
aus dem Blute des Patienten, welches mit allen Vorsiehtsmassregeln einem Finger 
durch einen Stich entnommen worden war, Strichculturen auf Blutserum und Agar- 
Agar und Stichculturen auf Gelatine (von Dr. N. M. Bogdanow) gesäet. Probir- 
gläschen mit inficirtem Agar-Agar wurden bei 37° in den Thermostat gestellt. 
Schon nach 24 Stunden sah man auf der Oberfläche des Blutserums deutlich die Saat 
gedeihen. Auf dem Agar-Agar sah man das Wachsthum der Culturen erst nach 
3 Tagen: ein anderes Probirgliischen und die Gelatine blieben frei. 

Von den Culturen auf Agar und Blutserum aus wurde durch Ueberimpfung 
Bouillon inficirt. Die letzte wurde trübe und gab einen weissgrauen wolkigen Nieder¬ 
schlag. In der Bouillon, welche vom Blutserum aus inficirt wurde, gediehen Bacillen 
von verschiedener Länge; unter ihnen fanden sich in Präparaten stellenweise in ge¬ 
ringer Zahl kokkenähnliche Gebilde. Präparate, welche aus dieser Cultur angefertigt 
und mit Methylenblau gefärbt wurden, waren den Präparaten, welche aus frischem 
Blut bereitet wurden, sehr ähnlich. 

In der Gelatine, welche durch einen Stich von der Bouilloncultur aus Agar be¬ 
schickt wurde, entstand eine trichterförmige Verflüssigung. Andere Nährböden wur¬ 
den nicht verflüssigt, ln keinem war Gasbildung oder Fäulnissgeruch zu constatiren. 
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In den nachfolgenden Ueberimpfungcn vom Blutserum auf Bouillon und Agar 
entwickelte sich auf dem letzteren rasch und üppig eine Cultur in Form einer 
Spitzenfigur von recht merkwürdiger Zeichnung mit radiären Ausläufern.— Ucberhaupt 
bekam man vom Agar hauptsächlich mehr kurze Bacillen und kokkenähnliche Gebilde. 

Auf der Kartoffel wuchsen Mikroorganismen in Form einer farblosen, gleich¬ 
sam gallertigen Membran oder in Form eines feuchten, feinen, wenig bemerkbaren 
Belags. — Es war auch Bildung von Pseudofäden und kurzen Gebilden, bestehend 
aus zwei Gliedern mit einem Verbindungsstück, zu sehen. 

Die Mikroorganismen zeigten selbstständiges Fortbewegungsvermögen. 

Nach den angeführten Daten muss man die gefundenen Mikroben für 
eine Art von Proteus halten. Leider wurden Plattenculturen nicht gemacht. 

Impfungen unter die Haut eines Meerschweinchens und in die Ohr¬ 
vene eines Kaninchens von Bouillonculturen blieben resultatlos. — In 
Schnitten der Leber von unserem Patienten aber, welche mit Methylen¬ 
blau gefärbt wurden, fanden sich auch Mikroorganismen, welche zwischen 
den Gewcbselementen fast nur in interlobulären Räumen lagen. Ls 
fanden sich 3—7 p lange Bacillen, oft mit unebenen Kanten, geschlängelt 
oder gebogen, mit Verdickungen an einem oder beiden Enden; manch¬ 
mal bestanden sie aus 2 kurzen Gliedern — in Form von Pseudo- 
Diplokokken. Neben ihnen liegen zerstreut ziemlich zahlreiche, ovale und 
kokkenähnliche Formen von verschiedener Grösse. — In Schnitten von 
Nieren fanden sich nur einzelne, feine und kleine Individuen in spär¬ 
licher Zahl — Bacillen und Kokken — in Nierenkanälchen, zuweilen 
aucli in den Gefässen, darunter auch in den Glomerulis. — Die Milz 
wurde leider auf Bakterien nicht gefärbt. 

Hauser 1 ) beschrieb 3 Arten von Proteus als starke und verbreitete Fäulniss- 
erreger (Bact. termo ist nur ein Sammelname); sie alle unterscheiden sich von einan¬ 
der nur durch die Abwesenheit oder den Grad der Verflüssigung der Gelatine, sie 
besitzen einen breiten Entwickelungscyclus und geben unter verschiedenen Bedingungen 
Bacillen, Fäden und kokkenähnliche Gebilde; sie besitzen auch selbstständiges Bewe- 
gungsvermögen. Indem sie in der Natur sehr stark verbreitet sind, gehören sie zu den 
stärksten Fäulnissbakterien und erzeugen bei der faulen Zersetzung thierischer Ge¬ 
webe ein Gift, welches kleine Thiere unter den Erscheinungen von Sepsisintoxication 
tödtet. Hauser legte diesen Bakterien, da er sie im faulen Secret von Geschwüren 
und überhaupt in faulen pathologischen Producten fand, eine grosse Rolle in der 
Aetiologie der Septikämie bei. 

Bordon i-Uffreduzzi 2 ) fand in 3 Fällen der sog. Hadernkrankheit, einer 
eigenartigen Septikämie, welche von einigen Autoren für Anthrax gehalten wird, im 
Blute und in den Organen eine neue Art von Proteus, welche er Proteus hominis cap- 
sulatus nannte. Es fanden sich Bacillen und Fäden, welche den Anthraxbacillen 
ähnlich, nur etwas dicker, von verschiedener Grösse, einige mit Kolbenbildungen rn 
der Mitte oder an den Enden versehen, eigenartig gekrümmt, sogar zickzackformig 

1) Heber Fäulnissbakterien und deren Beziehungen zur Septikämie. Leipzig 
1885. S. 13, 34—35, 44 45, 75, 87—81). 

2) Leber den Proteus hominis capsulaUis und über eine neue durch ihn er¬ 
zeugte Infectionskrankheit des Menschen. Zeitschrift für Hygiene etc. Bd. III. 1887. 
S. 333-354. 
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waren: sie lagerten sieh in Geweben innerhalb und ausserhalb von Gelassen, zwischen 
den Gewebselementen --- zum Unterschied von Anthraxbacillen. Proteus hominis hal 
auch einen polymorphen Entwickelungscyclus; bacillenähnlichc Formen haben auch 
sich ungleielmiässig färbende Bezirke; auf Kartoffeln wächst er in Form eines dem 
obigen ähnlichen feuchten Belags. Indem er die Fähigkeit besitzt, Kapseln zu bilden, 
verflüssigt er nicht die Gelatine, hat kein eigenes Bewegungsvermögen, erzeugt keine 
Fäulniss. Für weisse Mäuse und besonders für Hunde ist er pathogen; Krankheits¬ 
bilder nnd Formen von den bei ihnen beobachteten Mikroorganismen sind den bei 
Menschen Vorgefundenen durchaus ähnlich. 

Okintschi tz 1 ) bestätigte diese Thatsachen, nachdem er in 2 Fällen von Gan¬ 
grän im faulen Saft der Gewebe den Proteus von Hauser, welcher die Gelatine ver¬ 
flüssigte. ausfindig gemacht hatte. In einem Falle von tödtlicher Septikämie aber in¬ 
folge von Gangrän einer Tonsille bekam er aus dem Blute und den Organen einen 
Mikroorganismus, welcher die grösste Aehplichkeit mit Proteus hominis von Bordoni- 
Uffrednzzi hatte: die Stichcultur auf Gelatine nahm die Form einer zarten, feinen, 
spitzenartigen, undurchsichtigen Membran an; Gelatine wurde nicht verflüssigt; auf 
Kartoffeln war dasselbe Wachsthum der Culturen zu sehen; selbstständiges Bewc- 
gungsvertnögen fehlte; die Stäbchen wurden stellenweise bald dunkel, bald hell ge¬ 
färbt: es waren auch sehr kleine ovale Stäbchen und Kokken zu sehen. 

Lannelongue et Achard 2 ) weisen darauf hin, dass der Proteusgruppe als 
einer Gruppe von pathogenen Mikroorganismen immer grössere und grössere Be¬ 
deutung zugeschrieben wird. Nach den Untersuchungen dieser Autoren besitzen die 
Bacillen mit den Eigenschaften von Proteus vulgaris die Fähigkeit, die verschieden¬ 
artigsten localen Affectionen, darunter auch die der serösen Häute und des Knochen¬ 
markes, hervorzurufen. Ins Blut eingeführt, erzeugen sie nur allgemeine diffuse Affec¬ 
tionen, welche durch die toxische Wirkung ihrer giftigen Producte bedingt werden, 
geben aber keine localen herdförmigen Metastasen. Obgleich der Proteus einen ThoiI 
der Bakterienflora des Darmes bildet, ist er in seltenen Fällen im Stande in lebens¬ 
fähige Gewebe einzudringen. 

Bei Anwesenheit eines Locus minoris resistentiue aber ist sein Eindringen in 
den Organismus leicht möglich. So fanden Bar et Re non 3 ) den Proteus von 
Hauser in den Organen und im Blute der Nabelvene und des Herzens eines Neuge¬ 
borenen, der unter den Erscheinungen eines Icterus gravis an Septikämie gestorben 
war. Die Mutter des Kindes litt an deutlicher Lues, nach den Angaben der Autoren 
aber konnte die manifeste luetische Affeeiion der Leber (fibröse Wucherungen um die 
uni die Läppchen herumliegenden Gefässe, locale Rundzellenansammlungen — Gum- 
mata?) nur als Prädispositionsmoment dienen, die wirkliche Ursache der Septikämie 
aber— von der Nabelwunde aus - und des Icterus war der Proteus. 

So erscheint also der Proteus in seinen verschiedenen Arten als ein 
hemipathogener, hemisapropln tisohor Mikroorganismus, d. h. ein Mikro¬ 
organismus von der Art nämlich, wie ihn, auf Grund von Untersuchungen 
epidemiologischer Daten, Hennig 4 ) auch mit dem sog. „epidemischen“ 

1) Klinisch-bakteriologische Blutuntersuchungen bei einigen Wundinleciions- 
krankheiten. Dissertation. St. Petersburg 18s«). S. 24 -.‘17 (russ.). 

2) Sur les infectionsprovoquees par les bacilles du groupe ,,protcus u etc. Compt. 

rendus de FAcad. des Sciences de Paris. T. 123. 1890. p. f>33—f>3. r >. 

3) Icterc grave chez un nouveau-ne atteini de syphilis hepatique. paraissnnt 
du au proteus vulgaris. Soc. de biologie. 1897). p. 379 -380. 

4) lieber epidemischen Icterus. Volkmantvs Sammlung klin. Vorträge. N. F. 
No. 8 (Innere Med lein, No. 4). Leipzig 1890. 

Zeitschr. f. klin. Meriirin. .'Iß. Md. H. 5 u. ß. $} 
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oder „infccliösen Icterus“ in Beziehung bringen will (die letzte Krank¬ 
heit — als eine allgemeine Infeetionskrankheit — kann scheinbar „Ic¬ 
terus“ als durchaus nothwendiges Symptom auch nicht aufweisen, indem 
sie sich blos in Form einer eigenartigen Septikämie präsentirt). 

ln der That bewies auch Jaeger 1 ) in einer Reihe von Arbeiten, dass der Er¬ 
reger des acuten fieberhaften Icterus (der Wei l’sehen Krankheit oder des infectiösen 
Icterus von Wassiljew) und folglich der entsprechenden Leber- und Allgemeininfec- 
tion ein polymorpher Mikroorganismus mit charakteristischen Eigenschaften des Pro¬ 
teus — Bacillus proteus fluorescens — ist. 

Jaeger ist es auch gelungen aus dem Harne der Kranken dieselben Mikroorga¬ 
nismen, welche er in Schnitten von Organen Gestorbener gesehen und aus letzteren 
culturell bekommen hatte, auszuscheiden. Dieselben Organismen erwiesen sich als 
Urheber der Vogelseuche, welche in Söflingen bei Ulm beobachtet wurde, und wurden 
damals im unreinen Wasser des Stromes, welcher dort in einen Nebenlluss der Do¬ 
nau mündet, gefunden, ln allen Fällen wurde ihre Pathogenität für Mäuse und 
Tauben bewiesen, wobei, trotz der Abwesenheit des Icterus, alle anderen anatomischen 
Veränderungen (Feitinfiltration und -Degeneration der Leber und der Nieren, acute 
parenchymatöse Nephritis, kleine Blutungen und Herdnekrosen, mittelstarke Ente¬ 
ritis und Milzsclnvellung) völlig dem gewöhnlichen Befunde an Leichen von Kranken 
entsprachen. Der natürliche Verlauf der Krankheit der Söflingener Vögel ausserte 
sich auch im Icterus. Auf solche Weise sind die gefundenen Bakterien offenbar Er¬ 
reger der Wei Eschen Krankheit. — An Leichen wurden auch manchmal Pneumonien 
und Hyperämie der Schleimhaut der oberen Luftwege und der grösseren Bronchien be¬ 
obachtet. Letztere Erscheinung wurde auch bei Hadernkrankheit von Bordoni- 
Uffreduzzi gesehen und ist auch im Seetionsbericht unseres Kranken erw’ähnt. 

Beim Studium dieser Organismen envies es sich, dass für sie ganz besonders 
charakteristisch die Eigenthümlichkeit ist, ein überaus buntes Gemisch von Formen 
(Bacillen, lange, geschlängelte Fäden, Kokken) zu erzeugen und ihre peptonisirenden 
Eigenschaften, indem sie Gelatine verflüssigen oder nicht verflüssigen, je nach den 
Lebensbedingungen zu ändern. Als ein weiteres Merkmal dieser Organismen dient 
manchmal die Bildung von Kapseln, das FluorescenzvermÖgen der Culturen und die 
Fähigkeit derselben beim Wachsthum eigenthümliche merkwürdige Figuren zu produ- 
ciren. Die Bakterien von Jäger waren auch sehr beweglich. 

Nach Jäger isolirte aus dem Blute seiner 5 Kranken Freund 2 ) dreimal Cul¬ 
turen von Organismen, welche grosse Aehnlichkeit mit denen J äger’s hatten, welche 
aber keine langen und dicken Stäbchen aufwiesen, Gelatine nicht verflüssigten und 
nicht fluorescirten. Diese Unterschiede erklären sich nach diesem Autor leicht durch die 
Veränderlichkeit der morphologischen und biologischen Eigenschaften des Proteus. 
Die Organismen von Freund erwiesen sich auch als pathogen. — Aus den ange¬ 
führten Beobachtungen entsteht nun die Frage, ob man nicht überhaupt die einzelnen 


1) Zur Aetiülogie des infectiösen lieberhaften Icterus. Med. Correspondenzbl. 
des Württemberg, ärztl. Landesvercins. 1891. No. 26. — Die Aetiologie des infec¬ 
tiösen fieberhaften Icterus (Weil’sche Krankheit). Ein Beitrag zur Kenntniss sep¬ 
tischer Erkrankungen und der Pathogenität der Proteus-Arten. Zeitschr. für Hygiene. 
Bd. 12. 1892. S. 525—596. — Der fieberhafte Icterus, eine Proteusinfection. Deutsche 
med. Wochenschrift. 1895. No. 40. — Icterus infectiosus und Icterus infectiosus 
levis. Ibid. No. 50. 

2) lieber Icterus febrilis sivo Icterus infectiosus (WassilielT, Weil). Wiener med. 

Wochenschrift. 1S9,*L No. 11 14. 
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Varietäten pathogener Proteus-Arten in eine Gruppe vereinen soll, wie man es jetzt 
für die Proteus-Arten von Hauser zu thun bestrebt ist. 

In unserem Falle ist es auch durchaus nothwendig zu erwägen, 
welche Bedeutung den intra vitam gefundenen Mikroorganismen zu- 
kommt. 

Hatten sie vom Anfang der Krankheit an eine ätiologische Bedeu¬ 
tung, betheiligten sie sich erst an den Erscheinungen der zweiten Periode 
derselben, vom August an, oder standen sie nur zu den Enderscheinungen 
der letzten Woche in Beziehung? Zur Lösung dieser Fragen wollen wir 
zuerst die spärlichen Angaben über die bakteriellen Befunde bei den 
Lebercirrhosen und den ihnen verwandten Affectionen, die wir aus der 
Literatur schöpfen konnten, untersuchen. Dabei muss man ausser den 
Lebensbedingungen, in die unser Patient durch seine Profession versetzt 
war, und seinen individuellen Gewohnheiten berücksichtigen, dass er in 
der nächsten Nähe von Krassny Prud — eines Teiches, dessen Wasser 
bestimmt keinen schlechteren Nährböden als der Söflingener Strom für 
Bakterien präsentirt, wohnte und sich dauernd aufhielt. 

Guarnieri 1 ) züchtete in einem Falle von acuter gelber Leberairopliie und in 
2 Fällen von infolge einer Nekrose des Parenchyms und infolge von interstitieller He¬ 
patitis tödtlich verlaufendem Icterus aus der Leber und dem Blute einen Bacillus von 
je nach dem Nährboden variabler Form, welcher für Thiere pathogen war und bei 
subcutaner Einführung bei denselben rasch folgende Erscheinungen hervorrief: Schwel¬ 
lung der Leber und Erweiterung der CapiJlarcn, Atrophie und Nekrose der Zellen, 
Ueberfüllung des Organs mit Bacillen; acute Nephritis mit epithelialen Cylindern und 
Leucinkrystallen im Harn, auch Eindringen geringer Mengen von Bacillen ins Blut. 
Durch wiederholte Impfungen anderer Thiere mit diesen Bacillen wurde deren Wir¬ 
kung abgeschwächt, der Tod trat ungefähr erst nach einem Monat ein. Die Leber 
erwies sich dann stellenweise atrophisch. Tritt die Nekrose sehr rasch ein, so kommt 
es nicht zur Atrophie; bei langsamem Verlauf wird das liekrotisirte Epithel durch 
wucherndes Bindegewebe ersetzt. So lassen sich nach diesem Autor alle Ucbergangs- 
stufen zwischen acuter gelber Atrophie, infectiüsem Icterus und acuter Lebercirrhose 
mit tödtlichem Ausgang erklären. 

Vincenzo 2 ) bekam in einem Falle von hypertrophischer Lebercirrhose mit 
Icterus aus der Leber die Culturen des Staphylococcus albus und ein Gemisch von 
Kokken, Diplokokken und Bacillen, welche nicht isolirt werden konnten. Nach der 
Injection des Gemisches in die Leber eines Meerschweinchens war scheinbar kein Er¬ 
folg zu ersehen; nach 15 Tagen aber starb das Thierchen plötzlich. Die Leber wurde 
im Zustande der interstitiellen sklerosirenden Entzündung vorgefunden. 

Gastou 3 ) bekam in einem Falle von hypertrophischer Lebercirrhose ohne Icte¬ 
rus bei einem tuberculösen Patienten auf Schnitten einen Diplococcus. In einem an- 


1) Communicazionc inturno alP ctiologia delF atrolia gialla acuta del legato. 
Bull, del soc. lancis. degl. osped. d. Borna. Dcc. 1888. Citirt nach Virchow’s Jah¬ 
resbericht 1889. II. S. 299-300. 

2) Oonsiderazioni sulla cirrosi epatica ed importanza dei microorganismi nella 
etiologia della stessa. Sperimentale. Settembre 1889. Citirt nach Virchow’s Jahres¬ 
bericht. 1889. II. S. 298. 

3) Op. cit. p. 136, 145, 188, 200-202, 238. 
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deren analogen Fall von biliarer Cirrhosc (mit Jcterus) blieb die Untersuchung auf 
Bakterien resultatlos. — Dafür Hessen aber in 2 Fällen von Hanot’s Cirrhose Cul- 
turcn aus verschiedenen organischen Flüssigkeiten, dem Blute, der Galle und der 
Organe, und auch die Untersuchung von Schnitten der Leber denselben eigentüm¬ 
lichen Diplococcus, einmal zusammen mit dem Streptococcus, sehen. 

Levi 1 ) beobachtete in seinem Fall von primärer subacuter (der Krankheitsver¬ 
lauf belief sich auf 51 Tage) Hepatitis mit Sklerosenbildung, kleiner Leber, grosser 
Milz, Polycholio und Icterus, mit unregelmässig intermittirendem Fieber, mit vegeti- 
render Endocarditis, die sich hinzugesellte, Nephritis und eitriger Meningitis — 
auf Schnitten von Organen und im Eiter, wie es scheint, denselben pathogenen Di¬ 
plococcus. ln dem citirten Falle bildete die inficirte Leber nach Gastou („le foie 
infecte va devenir infectant“, op. eit., p. 198) selbst einen Herd der Allgemein¬ 
in fection. 

Das Vorfinden so spärlicher bakteriologischer Befunde bei den Cirrhosen dürfte 
nicht wunderlich erscheinen, wenn man die experimentellen Daten von lioger 2 ), 
welcher, nachdem er durch Einführung von Culturen des Bacillus septicus putidus 
Hepatitiden und Cirrhosen erzeugt hatte, in chronischen Fällen vom 7. Tage an keine 
Mikroorganismen im Körper mehr vorfand, in Betracht zieht. 

Dafür constatirte in mehr acut verlaufenden verschiedenen Hepatitiden Gastou 
unter 111 Fällen 26 mal (in Schnitten und in Culturen) Mikrokokken (Staphylo-, 
Strepto- und Diplokokken), llmai Bacillen und 7mal diese und jene zusammen. 
Nach diesem Autor bildet das häufige Vorkommen von Diplokokken bei Leberaffec- 
tionen ein sehr interessantes Factum. Offenbar stehen LeberafTectionen am häufigsten 
in Beziehung zu den im Darmtractus vegetirenden Mikroorganismen. Mikrokokken 
linden sich besonders oft bei stark ausgeprägter embryonaler Infiltration, in Fällen 
proliferativer Zellenveränderungen, auch in Herdnekrosen vor; Bacillen stehen schein¬ 
bar mehr mit parenchymatösen Veränderungen, Degenerationen und Zellennekrosen 
in Verbindung. 

Zieht man nun die Gesammtsumme der angeführten literarischen 
Angaben in Erwägung und erinnert man sich dessen, dass in den Prä¬ 
paraten der Leber sich kleine inselförmige Nekrosen und angiocholitische 
Herde von scheinbar frischerem Ursprung vorfanden, so dürfte in unserem 
Fall der Einfluss der Mikroben gerade auf das Endstadium der Krank¬ 
heit am wahrscheinlichsten erscheinen; dementsprechend setzte sich auch 
das Krankheitsbild der letzten Tage aus verschiedenen Anfällen zusam¬ 
men, welche gewöhnlich für die Septikämie charakteristisch sind: hier¬ 
her können Allgemeinerschcinungen, Durchfälle bezogen werden; dafür 
spricht auch die beginnende parenchymatöse Nephritis und die frische 
Injcction der oberen Luftwege und des Blinddarms an der Leiche. Alle 
diese Erscheinungen bilden ijuasi von aussen kommende Auflagerungen 
auf dem Grundfond der hypertrophischen Cirrhose mit Icterus. Hierher 
gehört auch die rapide Verkleinerung des Lebervolumens, welche ausser 
den oben erwähnten sie beeinflussenden Momenten natürlich auch durch 
dcgcncrativ-atrophisehe Veränderungen des Leberparenchyms bedingt war. 

1) Contribution ä lY-tude du foie infectieux. D'une hepatite infcctieuse subaigue 
primitive. Arcli. gen. de med. 1894. T. p. 448—450, 455. 

2) Op. rit. p. 696. 
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Eine solche Auflassung der Thatsachcn ist um so wahrscheinlicher, als 
es durch Lewin 1 ) und Andere bewiesen wurde, dass die Gallenstauung 
die Leber für Parasiten mehr durchgängig macht und ihnen die Möglich¬ 
keit, ihre Wirkung leichter auszuüben, giebt. Unter solchen Umständen 
entstehen somit leicht secundäre Infecfionen. 

Bei aller Wahrscheinlichkeit einer solchen eng begrenzten und prä- 
cisirten Auffassung von der Bedeutung der Mikroben, die in unserem 
Falle gefunden wurden, lenken doch unwillkürlich folgende zwei zu- 
saramentreffende Thatsachcn die Aufmerksamkeit auf sich. Erstens kann 
man im Krankheitsverlauf, während des Aufenthaltes unseres Kranken 
in der Klinik, einige Componenton erkennen, die auch dem WciUschen 
Symptomeneomplex zukommen. Unter anderem war auch, wie es oben 
an der entsprechenden Stelle hervorgehoben wurde, die Temperaturcurve 
eine ziemlich ähnliche. Den Unterschied von der WciUschen Krankheit 
bildete, ausser der Anamnese und der festen Consistenz der Leber, 
hauptsächlich der Ascites. Auf die Möglichkeit einer derartigen Aehn- 
liohkeit des klinischen Bildes gewisser Formen des acuten infectiösen 
fieberhaften Icterus und der hypertrophischen Leberzirrhose mit chroni¬ 
schem Icterus wurde von mir 2 ) schon an einer anderen Stelle hinge¬ 
wiesen. So konnte man auch ausser den Kennzeichen, welche mit der 
Cirrhose als solcher unmittelbar in Verbindung standen, die Summation 
der der WciUschen Krankheit ähnlichen Erscheinungen in unserem Falle 
schon vor der letzten Woche bemerken. Zweitens war der gefundene 
Mikroorganismus dem Proteus, welcher die typische WciUschc Form 
hervorruft, nahe verwandt. Nun erscheint danach auch die Schluss¬ 
folgerung sehr verlockend, dass diesen Mikroben möglicherweise eine 
gewisse Rolle in der Entwickelung der zweiten Periode der Krankheit 
schon früher zukam, dass also die parenchymatösen Veränderungen der 
Leber nicht in der letzten Woche allein, wo sie nur sich rasch ver¬ 
mehrten und die höchste Stufe der Entwickelung, d. i. der Nekrose 
und Atrophie erreichten, entstanden. So werden alle Eigcnthümlich- 
keiten des gegebenen Falles verständlich, wobei in ihrer Pathogenese 
der Alkoholismus nur die Rolle eines prädisponirenden Momentes spielen 
würde. 3 ) 

1) Ueber den Mechanismus der bakteriellen Lebererkrankungen. Wratsch. 1893. 
No. 16. S. 468 (russ.). 

2) Die Weil’sche Krankheit und der epidemische Icterus. Med. Beilage zum 
Morskoj Sbornik. 1896. November. S. 327 (russ.). 

3) Negative Resultate unserer Impfversuche, die wir an Thieren angestellt hat¬ 
ten, können, scheint mir, nicht vollständig in Betracht gezogen werden, zumal an¬ 
dere Thiere, z. B. wie Mäuse und Tauben, nicht verwendet, wiederholte Impfungen 
nicht gemacht wurden; endlich wurden die Thiere nur in der ersten Zeit beobachtet, 
während die Versuche von Guarnieri und Vincenzo für die Möglichkeit später 
auftretender Erkrankungen sprechen. 
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Zur völligen Lösung dieser Frage aber nach der einen oder der 
anderen Richtung hin fehlen uns in unserem Falle genügende Daten; wir 
können also diese Frage nicht endgiltig beantworten und müssen uns auf 
die oben angeführten Muthmassungen, die grosse Wahrscheinlichkeit für 
sich haben, beschränken. 

Unser Fall steht nicht ganz allein. In der Literatur kann man 
Beobachtungen von Debove 1 ), Raymond 2 3 ) und Lewin 8 ) anführen, 
welche in ihren Einzelheiten, den anatomischen und klinischen, dem all¬ 
gemeinen Verlaufe und der kurzen Dauer nach, dem eben beschriebenen 
Falle sehr nahe stehen. 

Ohne sie genau zu citiren, will ich nur darauf hinweisen, dass im Falle De- 
bove’s auch eine Verkleinerung der anfangs vergrösserten Leber, nach dem Tode 
aber eine fettige Veränderung eines grossen Thciles des Parenchyms und degenera- 
tive Atrophie der übrigen Zellen beobachtet wurde. Im Falle Rayinond’s sah man 
ausserdem insclförmige Nekrosen und reichliches Wachsthum der Gallenkanälchen — 
die Leber war dabei eher verkleinert. Im Falle Lewin’s endlich erinnerte der kli¬ 
nische Krankheitsverlauf auch an die Weil’sche Krankheit — die Leber war dabei 
vergrössert. Im ersten Falle kam auch ein unbedeutender Ascites hinzu, in den beiden 
letzten fehlte er vollständig. 

Nach Gastou’s 4 ) Classification gehören unser und ihm ähnliche Fälle 
in die Gruppe der infectiösen capillären biliären Lebcrcirrhosen, welche 
nahe zu den von ihm sog. capillären embryonären Cirrhosen — ohne 
Icterus, Herdnekrosen und ohne Neubildung von Gallenkanälchen, oder 
nur mit schwacher Ausbildung der genannten Erscheinungen, dafür aber 
mit vorherrschender Infiltration mit Embryonalzellen, stehen. Sehr eng 
scldiesst sich an die capilläre biliäre Cirrhose die reine sog. hypertro¬ 
phische Lebercirrhose mit chronischem Icterus (Hanot’sche Krankheit) 
an, indem sie nur eine Varietät der ersteren bildet, welche sich durch 
starken und langdauernden Icterus, chronischen Verlauf und dement¬ 
sprechend durch die geringste Entwickelung parenchymatöser Affeetionen 
unterscheidet. 

Unzweifelhaft wird man in Zukunft bei einer Classification der 
Lebercirrhosen ausser dem Krankheits- und dem histologischen Bilde 
auch das ätiologische Moment (also auch die Bakteriologie), wenn auch 
nicht als Grundlage derselben, so doch als einen volle Aufmerksamkeit 
verdienenden Factor ansehen. 

A. A. Netschajew bemerkte bei der Besprechung des Falles von Lcwin, dass 
ausser den gewöhnlichen ätiologischen Momenten in der Entwickelung einer lang- 

1) De la cirrhose aigue du foie. Gaz.hebd. de med. 1887. No.30. p.484 —486. 

2) Sur les rapports de certaines aflections du foie avec les infcctions micro- 
biennes etc. Sem. med. 1891. No. 38. p. 307—308. 

3) Ein Fall von hypertrophischer Lebercirrhose. Protok. No. 3 der Aerztever- 
sammlungen des Obuchow’schen Hospitals am 8. März 1891. S. Botkin’s Hospital- 
Zeitung. 1892. No. 32. Spalto 767—768 (russ.). 

4) Op. eit. p. 167 169, 187. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Ein Fall sog. hypertrophischer Lebercirrhoso. 


471 


wierigen AlTection der Leber auch an die Wei 1 \sche Form gedacht werden muss. Die 
letzte wird aber durch Proteus-Arten hervorgerufen und erzeugt in der Leber paren¬ 
chymatöse Affcctionen. Hierher gehört auch unser Fall. Andererseits aber fand 
Gastou bei der Cirrhose von Ilanot einen eigenartigen Diplococcus. Auch im Falle 
von L«$vi, wo nach Eintritt der Allgemeininfection sicli deutlich eitrige Processe ent¬ 
wickelten, wurde ein Diplococcus gefunden. In einem Falle der Ilanot’schen Cir¬ 
rhose, welcher in meiner Dissertation 1 ) beschrieben worden ist, wurde auch eine 
eitrige Einschmelzung eines chronischen Infiltrats am Fuss, in einem anderen eine 
eitrige Infiltration der Gewebe des Halses und des Kehlkopfes mit nachfolgendem 
Oedem der Stimmritze und der umliegenden Theilc, welches zum Tode des Patienten 
führte, beobachtet. In der von So hach mann-) zusammengestellten Casuistik 
werden folgende Complikationen bei der Cirrhose von Ilanot aufgezählt: Paro- 
titiden, Furunkulose, Endopericarditis und Erysipclas des Gesichtes, also alles AITec- 
tionen, welche gewöhnlich mit pyogenen Kokken in Verbindung gebracht werden. 
Gastou aber stellt auf Grund von zahlreichen Untersuchungen seinerseits gewisse, 
oben erwähnte Unterschiede zwischen den Alfectioncn der Organe in den Fällen, wo 
Kokken oder Bacillen constatirt werden, auf. 

Es ist also leicht möglich, dass auch hei chronischen Lebererkran- 
kungen Formen, welche durch Kokken und Formen, welche durch Bacillen 
bedingt werden, verschiedene Gruppen bilden werden, ähnlich der Schluss¬ 
folgerung. wie sic für Fälle von acutem infcctiösem Icterus von mir ge¬ 
macht wurde 8 ). Es muss natürlich auch solche Formen geben, welche 
sich durch Misch- oder seeundäre Iniectionen complieiren. 

Ein interessantes Beispiel ähnlicher Combinationcn (heilten nämlich 
noch vor Kurzem in dem Pariser biologischen Verein (Sitzung am 10. Juli 
1897) Gilbert et Fournicr 4 ) mit. 

Es handelte sich um eine Frau, welche schon 3 Jahre an Icterus, Fieber und 
Schmerzanfällen — nach typischen Leberkoliken litt. Diese Anfälle gingen vorüber, 
die Leber aber und Milz blieben stark vergrössert; nach einer bedeutenden anfäng¬ 
lichen Besserung starb die Patientin nach 3 Monaten unter den Erscheinungen mul¬ 
tipler Blutungen und Hypothermie. Bei der Section fand man in dem etwas erwei¬ 
terten Ductus choledochus einen Gallenstein, welcher aber das Lumen desselben nicht 
vollständig verschloss. Histologisch — eine biliäre hypertrophische Lehercirrhose mit 
vorherrschender Affection um die Gallenkanälchen herum, welche sich überall im Zu¬ 
stande einer oblitcrirenden Angiocholitis befanden. Die Leber und Milz enthielten 
das Bacterium coli commune; das letztere wurde auch intra vitam durch Punction der 
Leber — während der Verbesserung des Allgemeinbefindens und Nachlassens der 
Fieberanfälle — gefunden. 

Bekanntlich stellten die Beobachtungen von Hanoi 5 ) fest:, dass das 
Bacterium coli commune den infectiösen Icterus unter den Erscheinungen 
von niedrigen Temperaturgraden, einer allgemeinen Hypothermie, hervor- 
rufen kann. 

1) S. 60, 61 und 66. Bcob. II und IV (russ.). 

2) Op. cit. p. 78. 

3) WeiPsche Krankheit. Daselbst, Novbr., S. 331- 333 (russ.). 

4) Angiocholite infectieusc obliterante et cirrhose biliaire hypertrophique. Soc. 
de biologie. 10 juillet 1897 und Sem. med. 1897. No. 33. p. 265. 

5) Considcrat. etc. p. 375 376. - S. dcsgl. Sem. nu'd. 1893. No. 22. p. 166 167. 
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Gilbert et Fournier kehren wieder grundlos zum früheren Stand¬ 
punkt von Hanot zurück und fassen ihren Fall als eine hypertrophische 
Lebercirrhose mit Icterus, ausgehend von einer Angioeholitis, auf, indem 
sie ihn für einen Beweis des infectiösen Ursprungs des Leidens halten. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach aber gehört ihr Fall zu den „biliaren“ 
Cirrhosen infolge von Gallenstauung und aufsteigender Angioeholitis, 
welcher durch eine secundäre Infection complicirt wurde. Das Zusammen¬ 
bestehen der „biliären 41 Cirrhose mit einer gleichzeitigen MilzafTection 
war auch früher bekannt. Solche Fälle führt z. B. Senator 1 ) an, indem 
er in seiner Classification die „biliäre Cirrhose mit Milzvergrösserung“ 
(öfter bei Frauen) als Uebergangsstufe zwischen die gewöhnliche „biliäre 
Cirrhose“ und „hypertrophische Cirrhose mit Icterus“ von Hanot an¬ 
setzt. Senator konnte nur nicht die Erklärung für die Milzvergrösse¬ 
rung in solchen Fällen geben. Diese Frage wird nun durch die Beob¬ 
achtung von Gilbert und Fournier, zusammen mit den neulichen Re¬ 
sultaten von C har rin und de Nittis 2 ), in genügender Weise beantwortet. 
Die Ursache ist die Infection und ihre Toxine, welche jedoch im ge¬ 
gebenen Falle nur als Begleiterscheinung mitspielen. Die Erklärung nach 
Gilbert aber für die Gallensteinbildung und gleichzeitige Affection der 
Gallenkanälchen und des herumliegenden Bindegewebes in einer und der¬ 
selben primären Infection zu suchen, dürfte um so weniger plausibel er¬ 
scheinen, als nach neueren Untersuchungen von Chauffard 3 ) der infeo- 
tiftsc Ursprung der Gallensteinkrankheit nur in Ausnahmefällen ange¬ 
nommen werden kann; im Speciellen ist z. B. die lithogene Wirkung des 
Abdominaltyphus und des katarrhalischen Icterus aber wenig glaubhaft. 
Die Ursache der Steinbildung liegt eher in einer angeborenen oder acqui- 
rirten Veränderung der Gewebe, einer allgemeinen Diathese. 

Am Schluss dieser Arbeit kann ich, auf Grund der oben ausgeführten 
Erörterungen, folgende Sätze aufstellen: 

1. Bei der sogenannten hypertrophischen Lebercirrhose mit chro¬ 
nischem Icterus (Hanot’sehe Cirrhose) wird gewöhnlich der Leber¬ 
hypertrophie, als solcher, eine allzu grosse Bedeutung zugeschrieben. In 
den Fällen, wo diese Hypertrophie da ist, fällt ein Theil der „Hyper¬ 
trophie“ der Leber ihrer Hyperämie zu. 

2. Es giebt Fälle von „hypertrophischer icterischcr Lebercirrhose“, 
bei denen die Obduction, neben den zweifellosen pathologischen Verände¬ 
rungen der Lebcrläppchenzellen, keine diffuse Angioeholitis aufweisen 
kann. Also darf man die Hanot’sche Lebercirrhose nicht als Folge einer 

1) Ueber atrophische und hypertrophische Lebercirrhosen. Berl. klin.Wochschr. 
1893. No. 51. S. 1238. 

2) Splenomegalies et ldsions htfpatiques. Soc. de biol. 1897. p. 311—312. 

3) Valeur clinique de l’infection comme cause de lithiase biliaire. Revue de 
mol. 1S97. Nu. 2. p. Kl—93. 
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aufsteigenden Angio- und Pcriangiocholitis betrachten und daher auch 
nicht als identisch mit der ebenfalls eine Sonderstellung einnehmenden 
r biliären Oirrhose u bezeichnen (es sei auch darauf hingewiesen, dass die 
letztere ohne Milzvergrösserung verläuft.) 

3. Die Milzvergrösserung, welche immer bei der llanot’schen Cir- 
rhose anwesend ist, kann nicht durch mechanische Bedingungen erklärt 
werden. Neben der chronischen, sclerosirendcn Hepatitis entwickelt 
sich auch eine diffuse Splenitis. 

4. Die sogenannte hypertrophische icterische Lebercirrho.se stellt 
aller Wahrscheinlichkeit nach eine allgemeine Erkrankung des Organismus 
vor, wie das schon Prof. Leo Popow 1 ) ausgesprochen hat, — („Hanot- 
sche Krankheit“) —, die am ehesten infectiöser, resp. toxisch-infectiöser 
Natur sein dürfte. 

5. Viele der häufigen finalen Erscheinungen der hypertrophischen 
ieterischcn Lebercirrhose (Fieber, Symptome seitens des centralen Nerven¬ 
systems u. s. w.) können durch die allgemeine Infection des Gesammt- 
organismus bedingt sein (Septikärnie). 

(>. Das klinische Bild der hypertrophischen Lebercirrhose mit chro¬ 
nischem Icterus kann im Verlaufe der Krankheit zeitweise eine grosse 
Aehnlichkeit mit einigen Fällen von acutem fieberhaftem infecfiösem Icte¬ 
rus haben, so dass es manchmal schwierig sein dürfte, momentan eine 
sichere Differentialdiagnose zu stellen. 

7. Die Annahme Haveni’s, dass bei hypertrophischer icterischer 
Lebercirrhose, bei Abwesenheit von Verdauungsstörungen, stets Hvper- 
acidit-ät und Hyperpepsic vorhanden sein müsse, ist nicht haltbar. Oft 
kommt auch Hypacidität und Hypopepsie. Es giebt bei dieser Krank¬ 
heit keinen bestimmten constanten Typus der Magen Verdauung. Letztere 
verhält sich sichtlich ganz verschieden — je nach dem Grade der Affec- 
tion und dem Allgemeinzustande des Patienten. 

8. Leukocytose ist auch keine eonstante Erscheinung der Hanot- 
schen Krankheit. Neben einer gewöhnlichen Verminderung der Zahl der 
rothen Blutkörperchen und des Hämoglobingehalts des Blutes kann die 
Zahl der weissen Blutkörperchen auch vermindert sein. 


1) Therapeutische Wochenschrift, 1895, loe. eit.: auch russisch (s. oben). 
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(Aus der mod. Klinik des Herrn Prof. Th. v. Opcnchowski 

in Charkow.) 

Zur Lehre von den adenoiden Neubildungen der Leber. 

Von 

L>r. R. Witwieky. 

Obwohl die Frage von den Adenomen der Feber schon verhältnissmässig 
früh Berücksichtigung gefunden hat, so ist doch die Bearbeitung der¬ 
selben bisher eine äusserst ungenügende gewesen. Man findet in der 
einschlägigen Literatur nur spärliche Angaben über derartige Neubildungen, 
zu welchen, wie Hoffmann (Deutsches Archiv für klinische Medicin, 
Bd. XNX1X, S. 203) sehr richtig bemerkt, entschieden auch solche ge¬ 
zählt wurden, die mit Adenombildung in der Leber nichts gemeinsam 
haben und nur irrtümlicherweise in deren Zahl eingetragen wurden. 
So wurden z. B. unter dem Namen Adenom kleine kugelförmige Inselchen 
beschrieben, die von überschüssiger Bildung des wirklichen Lebergewebes 
herrühren. Freilich konnte auch das Umgekehrte stattfinden, nämlich 
dass Adenomknoten als primärer Krebs aufgefasst wurden und nur die 
darauf vorgenommene mikroskopische Untersuchung trug zur Feststellung 
der wahren Diagnose bei. Es liegt daher die Möglichkeit nahe, dass 
eine Anzahl wirklicher Adenome ohne Zuhülfenahme des Mikroskops nur 
ihrer äusserlichcn Aehnlichkeit wegen zu den Careinomen gezählt wur¬ 
den, welchem Umstande bei der Betrachtung der Statistik der primären 
Krebse wohl Rechnung getragen werden soll. Indessen ist ein solcher 
Irrthum wohl möglich und statthaft, da auch der Verlauf der Adenome 
mit demjenigen der Leberkrebse viel Aehnlichkeit aufweist, wenngleich 
freilich einige Symptome beobachtet wurden, die in das gewöhnliche 
klinische Bild des primären Leberkrebses nicht gut hineinpassen. Der 
Kliniker ist eben bis heute noch nicht imstande das Adenom von an¬ 
deren bösartigen Leberneubildungen zu unterscheiden. Auch die Histo¬ 
logie der Leberadenome ist so mangelhaft, dass sich in der Literatur 
viele häufig sich ganz widersprechende Angaben finden, weshalb für die 
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mikroskopische Unterscheidung zwischen Adenom und Carcinom in gleicher 
Weise Schwierigkeiten erwachsen. In Bezug auf die Contagiosität, die 
Art der Verbreitung sowie andere Eigentümlichkeiten der uns inter- 
cssirenden Tumoren haben die Forscher ebenfalls keine bestimmte An¬ 
sichten festgestellt. In Anbetracht dieser Mangelhaftigkeit unserer Kennt¬ 
nisse von der Adenombildung der Leber entschloss ich mich, einen Fall 
aus unserer Klinik der Öffentlichkeit zu übergeben, welcher dadurch von 
Interesse sein dürfte, dass er einerseits das Verhältniss der Leber zur 
Cirrhose, andererseits zu hyperplastischen Knoten und herdförmigen 
Wucherungen zu veranschaulichen vermag. 


Ara 22. Januar 1893 wurde in die therapeutische Hospitalklinik Basil L\v. 
aufgenonimeii mit Klagen über beständige Schmerzen im Epigastrium, schneidendem 
Schmerz bei der Defacation, allgemeiner Abmagerung und Schwäche. Pat. ist Bauer 
aus dem Charkow’schen Gouvernement, 49 Jahre alt, stammt aus einer vollkommen 
gesunden Familie, verheirathet; er hatte 5 Kinder, von denen zwei in frühem Kindes¬ 
alter gestorben, die übrigen ganz gesund sind. Alkoholica fing er schon an in seiner 
Jugend zu gebrauchen, aber stets, wie er angiebt, in massiger Menge. In der Anamnese 
keine Andeutungen auf Syphilis. Vor dieser seiner Krankheit erfreute er sich einer 
sehr guten Gesundheit und war nur selten krank. Als Knabe litt er oft an Malaria. 
Im Alter von 23 Jahren fühlte sich Pat., als er einmal Wache hielt, plötzlich unwohl, 
worauf er sich im Gesicht veränderte und gelb wurde, aber nach 9tägigem Aufent¬ 
halt im Hospital genas er vollkommen. Vor 10 Jahren hat Pat. angeblich eine beider¬ 
seitige Pleuritis durchgemacht, welche ca. nach einem Monat von selbst verging. 
Das jetzige Leiden begann vor 10 Monaten. Zuerst traten im Epigastrium beständige 
Schmerzen auf, zu denen sich ungefähr nach einem Monat Icterus gesellte. Zwei 
Wochen darauf fühlte Pat. auch Schmerzen im Anus. Der Stuhl wurde zuweilen 
blutig gefärbt, wobei Blut bald vor, bald nach dem Stuhlgang sich zeigte. Die 
Stühlo waren anfangs flüssig, 5—6mal in 24 Stunden, darauf wurden sie hart, weiss- 
lich lehmartig. Die Defäcation war stets mit beträchtlichen Schmerzen verbunden. 
Nachfolgend stellten sich Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel und starke 
Schwäche ein. Erbrechen war nie zu beobachten, wohl aber zuweilen Aufstossen. 
Die Schmerzen im Epigastrium blieben constant, die Schwäche nahm immer zu. 

Lw. ist von mittlerem Wuchs und schwachem Körperbau. Haut und Sklera 
icterisch verfärbt. Knochen massig entwickelt. Musculatur und Panniculm adiposus 
stark atrophisch. Sichtbare Schleimhäute sehr anämisch. Fassförmig erweiterter 
Thorax. Bei der Percussion geringe Verschiebung der unteren Lungengrenze bei der 
Athmung. Ueberall lauter, klarer Schachtelton. Auscultation der Lungen ergiebt 
nichts Abnormes. Gemischter Athmungstypus. Athemfrequenz 20. Herzgrenzen nor¬ 
mal. Herztöne etwas dumpf, nirgends aber Geräusche zu hören. Weicher Puls von 
mittlerer Füllung, beträgt 72. Die peripheren Gefässwandungen sind nach den 
Bronchialarterien zu urtheilen sklerosirt. Temperatur in der Achselhöhle 38°. 
Lymphdrüsen nicht vergrössert. Milz von der 7. Kippe nicht palpabel. Die obere 
Lebergrenze beginnt an der rechten Parasternallinie, von der 5. Kippe, an der 
Mammillarlinie vom 5. Intercostalraum, an der vorderen, mittleren und hinteren 
Axillarlinie vom oberen Kunde der 6. Kippe. Untere Lebergrenze an der Paraster- 
nalis 4, an der ManimiBaris, zwei Querfinger unterhalb der falschen Kippen. Der 
untere Leberrand ist an der Parasternallinie sehr deutlich zu fühlen. Die ganze 
Leber ist bei der Palpation sehr schmerzhaft, hierbei nimmt man auf ihrer Oberfläche 
kleine glatten Erhebungen wahr. Abdomen vorgewölbt, zeigt deutliche Flucluation. 
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Rei Percussion beginnt die Dämpfung etwa zwei Finger oberhalb des Nabels. Flüssige, 
gelblichweisse Stühle, 5mal in 24 Stunden. Die tägliche Hainmenge beträgt 
2000 ccm. Harn braungelb, spec. Gewicht 1,011; schwach saure Reaction. Gallen¬ 
pigmente, Eiweisstrübung und Indican vorhanden. Depression. Unterbrochener 
Schlaf, sehr geringer Appetit. 

Pat. lag in der Klinik 39 Tage. Sein Zustand wurde mit jedem Tage schlimmer. 
Die Temperatur schwankte immer zwischen 38 und 37 und überstieg nur selten 38. 
An der wellenförmigen Curve sind drei Erhebungen sichtbar. Dieselben stiegen, mit 
Morgenremissionen um 1 0 verbunden, nur langsam und treppenförmig an, und nach¬ 
dem sie sich auf der Höhe zwischen 38° und 38,5° 2—3 Tage hielten, begann die 
Temperatur langsam zu sinken. Zur Norm gelangt, erhebt sich die Curve nach 
24 Stunden allmählich wieder; in der letzten Woche jedoch sank sie und hielt sich 
zwischen 36° und 36,5°. Der Puls war fast während der ganzen Zeit normal, 72, 
nur in den letzten drei Tagen vor seinem Tode wurde er schwach, frequent und er¬ 
reichte 90. Die Athmungsfrequenz überstieg im .lanuar nicht 20, dagegen war sie 
in der ersten Hälfte des Februar bereits 23, weiter 30 und in der letzten Woche vor 
dem Tode stieg sie bis auf 36. Der Rauchhydrops nahm langsam aber unaufhaltsam 
zu. Am Ende der ersten Woche des Aufenthaltes des Pat. in der Klinik kam bei der 
Dellication kein Rlut zum Vorschein, auch horten die Schmerzen im After auf, statt 
dessen stellten sich aber alsbald Durchlalle ein, die bis zum Tode anhielten und die 
durch pharmazeutische Mittel nur eine vorübergehende Resserung erfuhren. Ende 
.lanuar traten ein hartnäckiger Husten mit geringer Absonderung schleimigen Spu¬ 
tums, sowie feuchte Rasselgeräusche in den Lungen auf, welche ebenfalls bis zum 
Tode anhielten. Durch den Husten wurde der Schlaf unruhig, unterbrochen; die 
allgemeine Schwäche wuchs mit jedem Tage, der Appetit schwand last gänzlich. 
Nach einer Krankheitsdauer von ca. einem .fahre starb Pat. am 1. März 1893. 

Auf Grund der obigen Krankengeschichte wurde die Diagnose mit 
grosser Wahrscheinlichkeit auf primären Leberkrebs gestellt. Sub¬ 
phrenischer Abseess, Echinococcus und metastatische Tumoren waren 
ausgeschlossen. Ausser dem Carcinoma -hepa-tis lautete die Diagnose: 
Catarrhus ventriculi et intestinorum chronicus, Emphysema pulmonum, 
Dilatatio cordis et Nephritis parenchymatosa toxica. Die blutige Ver¬ 
färbung der Fäces sowie die Schmerzen während der Dcfäcation wur¬ 
den auf passive Hyperämie im Gebiete des Rectum und Anus zurück¬ 
geführt. 

Die Autopsie, die am 2. März vom Herrn Prof. Krilow ausgeführt 
worden ist, ergab Folgendes: 

Die Knochen des Schädeldaches sind sklerosirt. Pia leicht zerreisslich. Das 
Rindegewebe in Folge des Oedems teigig. Das Herz schlaff, im queren Durchmesser 
vergrössert. Üstium venosum dextrum erweitert; die rechte Ventrikelhöhle ebenfalls 
erweitert. Die grossen Gelasse dünnwandig. An der Aorta nimmt man eine Aus¬ 
buchtung nach rechts wahr; ihre Intima ist blass, schmutzig-gelblich. Herzmuskel 
schlaff, von schmutzig-schwarzrother Farbe. Beide Lungen mit der Brustwand ver¬ 
wachsen, emphysematos, ödematös, von schmutziger dunkclrother Farbe, zeigen zer¬ 
streute Verkalkungsherde. Milz vergrössert, ihre Kapsel verdickt, warzig; auf dem 
Durchschnitt ist das Milzgewebe ledarartig, von schmutziger, dunkelrother Farbe. 
Die Leber ist etwas grösser als normal, entwickelt vorwiegend der rechte Lappen; 
der linke präsentirt sich in Form eines in drei Läppchen getheilten Anhängsels, 
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welches nicht über */,. des Gesammtvolums der Leber ausrnaeht. Die ganze Ober- 
tlaclic der Leber ist kleinwarzig, von dunkelgrüner Aschenfarbe, mit hervorragenden, 
gelblich-weissen Knötchen von der Grösse eines Hirsekorns bis zum Kirschkern ver¬ 
sehen. Auf der Vorderfläche derselben, vom Lig. coronarium beginnend, sieht man 
eine halbkugelformige, flache, von einer verdickten Kapsel umgebene Verwölbung, 
welche an ihrem vorderen Rande von falschen Membranen bedeckt ist, die die Leber 
an das Zwerchfell anheften. Auf Druck ergiebt diese Vorwölbung falsche Fluctuaiion. 
Auf dem Durchschnitt befindet sich an dieser Stelle ein von einer älteren Schicht 
umgebener, die Schnittfläche nicht scharf überragender, griinlich-schwar/cr Knoten 
von breiartiger und zum Theil markähnlicher Consistenz, an welchem man nach Ent¬ 
fernung der erweichten Massen warzenförmige, membranöse Vertiefungen sehen kann. 
Das übrige Gewebe der Leber ist von fibröser Consistenz, knirscht unter dem Messer 
und ist an der Schnittfläche mit einer Menge ebensolcher Knötchen besetzt, wie sie 
auch unter der Kapsel Vorkommen. Die Gallenblase ist durch wässerige Gallen¬ 
flüssigkeit gedehnt. Das Lig. hepato-duodenalc hat in Folge des Fehlens des Lig. 
hepato-colicum und der Verlagerung der oberen rechten Curvatur des Colon trans- 
versum nach innen und links bis zur völligen Verwachsung mit dem Pylorustheil 
des Magens und dem Duodenum eine Umbiegung erfahren. Der Magen ist stark auf- 
getrieben, enthält schmutzig-rothe schleimige Massen in mässiger Menge. Seine 
Schleimhaut zeigt keine Fallen und ist mit zahlreichen feinen schwärzlichen Ver¬ 
tiefungen auf dem grauen Hintergrund versehen. Der Zwölflingerdarm ist erweitert. 
Die Papille des Gallenganges ist klein, von gallertig-grauer Farbe. Oberhalb der¬ 
selben, an der hinteren Wand, zeigt die Schleimhaut eine flache, mit einer halb¬ 
durchsichtigen schleimigen Masse ausgefüllte Vertiefung von ca. 2 cm Breite und 
l 1 /* mm Höhe. In der Mitte dieser Vertiefung kommt der Darmtheil des Gallen¬ 
ganges mit verdickter Wandung in Form einer weisslichen länglichen Erhebung zum 
Vorschein. Indem die Sonde die Papille frei passirt, stüsst sie zuerst auf die untere 
und dann auf die obere Falte der genannten Vertiefung in der Schleimhaut. Die 
Schleimhaut des Darmthoiles des Gallenganges ist dünn, blass, ohne Spur von Gallen¬ 
färbung. Die Schleimhaut des erweiterten Gallenganges ist dünn, hart, deutlich 
grünlich-gelb verfärbt. Die Wurzeln des Gallenganges sind an der Cireumferenz des 
oben beschriebenen Knotens für die Sonde undurchgängig. Am oberen Ende des 
Dünndarmes findet sich in der vorderen Wand eine mit einem serösen Belag be¬ 
deckte Nebenmilz in Form eines weichen dunkelrothen Knotens von der Grösse einer 
Wallnuss. Die Dünndarmwandungen sind in ihrer ganzen Ausdehnung verdickt, das 
I.umen erweitert; die Schleimhautfalten fleischig, ödennatüs. Die gesammte Schleim¬ 
haut des Dünn- und Dickdarmes ist blutleer. Der Inhalt des Dünndarmes ist breiig, 
der des Dickdarmes kittartig, schmutzig-weiss, ohne Spuren von Galle. Die Nieren 
sind vergrösserfc, die Kapsel lässt sich leicht abschälen. Das Nierengewebe ist leder- 
artig. cyanotisch. Uindenschicht ungleicbmässig verdickt, Papillen abgestumpft. Das 
Zellgewebe um die Nierenbecken reichlich entwickelt, sulzig durchtränkt. Harn¬ 
blase beträchtlich erweitert, ihre Wände von normaler Dicke und mit deutlichen 
Balken. 

Demnach ist der pathologisch-anatomische Befund ausreichend, um 
das klinische Bild der Krankheit zu erklären. Auch hat er im We¬ 
sentlichen die bei Lebzeiten gemachte Diagnose bestätigt, mit Aus¬ 
nahme der Natur der Neubildung in der Leber. Die im Laboratorium 
des Herrn Prof. K ri 1 o w vorgenommene mikroskopische Untersuchung 
ergab den seltenen Fall einer wahren“ zerstreuten Adenombildung in 
der Leber. 
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Von Herrn Prof. v. Openchowski aufgefordert, diese selten vorkom¬ 
mende Art von Neubildungen eingehend zu untersuchen, bediente ich 
mich zu diesem Zweck der von mir selbst, sowie von Herrn Professor 
W. Wy so ko witsch angefertigten Präparate, für deren Benutzung ich 
Letzterem an dieser Stelle meinen aufrichtigsten Dank ausspreche. 

An denjenigen mikroskopischen Schnitten, welche von den für das unbewaffnete 
Auge tumorfreien Leberpartien genommen sind, ist vor allem eine diffuse Wucherung 
des interstitiellen Bindegewebes auffallend. Letzteres ist hart, zellenarm und prä- 
senlirt sich in Form grösserer und kleinerer, stellenweise von Zellen durchsetzter 
Streifen. Die Leberläppchen sind von verschiedener Grösse; neben normalen findet 
man abwechselnd bald grössere, bald kleinere. Die Zellen sind anscheinend bald 
normal, bald stark atrophisch. Stellenweise sieht man Reste untergegangener Zellen 
in Form von zerstreuten Protoplasmakliimpchcn mit fettiger Infiltration und von 
Häufchen braunen Pigmentes. Es erweist sich somit an den vollkommen tumorfreien 
Stellen des Leberparenchyms das Bild der gewöhnlichen Lebercirrhose. An den 
Präparaten, welche aus den in der Umgebung des Tumors gelegenen Leberpartien 
angefertigt worden sind, wo das freie Auge briiunlich-graue Pünkchen wahrzunehmen 
vermochte, fanden sich folgende histologische Eigenthümlichkeiten. So ist in einigen 
Läppchen auf bestimmten kleinen Territorien der charakteristische Bau gestört, die 
Lebcrbälkchen sind nicht sichtbar, statt dessen liegen Zellhäufchen, deren Bau zwar 
demjenigen der Leberzellen ganz ähnlich sind, die aber verschiedenes Aussehen und 
Grösse besitzen. In einigen Zellen findet man 2—3 Kerne; die grösseren zeigen ein 
körniges Aussehen in Folge von Fetttröpfchen und Albuminkörnchen. An anderen 
Stellen erstreckt sich diese Veränderung auf ein ganzes, ja auf mehrere Läppchen. 
In letzterem Falle erhält man eine Art Tumor, welcher sich scharf vom normalen 
Gewebe abgrenzt und sich dem unbewaffneten Auge als bräulich-graues Pünktchen 
präsentirt. Die Anordnung der Leberbälkehcn ist hier dieselbe wie in normalen 
Läppchen. Nur sind ihre Zwischenräume etwas weiter, stellenweise sind aber die 
Bälkchen durch die oben beschriebenen Zellhäufchen beträchtlich von einander ge¬ 
drängt. Die in den Häufchen gelegenen Zellen sind bald sehr gross, bald sehr klein; 
sowohl in den einen, als in den anderen findet man je mehrere Kerne, an denen man 
häufig karyokinetische Figuren beobachten kann. Die kleinen Zellen häufen sich ins¬ 
besondere an der Grenze des normalen Gewebes. Werden Präparate von den mit 
zahlreichen Knötchen von verschiedener Grösse besetzten Lebertheilen gemacht, so 
wird man folgende Veränderungen gewahr: Die jüngsten Knötchen bestehen aus 
Elementen, welche ihrem morphologischen Aussehen nach mit Leberzellen identisch 
sind. Diese Zellen sind verschieden gross, enthalten 1—3 Kerne, an welchen man 
Proliferationen beobachten kann. Daneben sieht man junge, durch Theilung entstan¬ 
dene Zellen. Ihr Protoplasma zeigt trübe Schwellung in Folge von Albuminkörnchen 
und Fetttröpfchen. Die neugebildeten Zellen liegen entweder in Häufchen oder bilden 
längliche, vollkommen geschlossene, deutlich Färbbare hohle Säulen, welche nach 
ihrem Aussehen an schlauchförmige Drüsen erinnern. An Querschnitten haben diese 
Säulen Aehnlichkeit mit den gewundenen Kanälchen in der Xierenrinde, denn sie be¬ 
stehen ans einer Schicht flach cvlindrischcr oder kubischer Zellen (etwa wie ein¬ 
schichtiges Epithel). Das Lumen dieser Säulen, von verschiedener Weite, ist zusam¬ 
mengedrückt und mit nichts ausgefüllt. An manchen Stellen eines solchen jungen 
Knötchens kommen ausschliesslich diese Säulen (Ansammlung von Zellen in Häufchen 
ist hier nicht sichtbar) zum Vorschein. Sie winden sich in verschiedener Weise und 
verflechten sich gegenseitig und füllen die Räume zwischen den auseinandergedrang- 
ten Leberknötchen. Die strahlige Structur der Leber ist an dieser Stelle noch nicht 
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ganz verwischt. Fasst man die grösseren Knoten (von Kirschkorngrösse) ins Auge, 
so sieht man, dass dieselben von einer Kapsel aus jungem Bindegewebe umgeben 
sind, in welchem Häufchen von Granulationszcllen mit deutlich färbbaren Kernen 
gelegen sind. Im Centrum des Knotens finden wir die bereits geschilderte Zellen¬ 
anordnung in Form von Schläuchensäulen in mehr weniger strahlenförmiger Gruppi- 
rung. Diese an den Bau der Leber erinnernde Anordnung ist jedoch nicht überall 
zu sehen: die Säulen verflechten sich oft oder es schieben sich zwischen ihnen An¬ 
häufungen von jungen Zellen hinein, die die strahlige Structur zerstören, ln der 
Mitte der Neubildung liegt die Centralvene. Capillaren finden sich im Knoten nur 
spärlich. In ihrem Lumen veränderte Blutkörperchen. Ueberhaupt sind die Capillaren 
comprimirt, verödet, so dass der ganze Knoten gefässlos erscheint. Zuweilen nimmt 
man wahr, dass von der Kapsel des Knotens aus ein mehr oder weniger grosses 
Blutgefäss ins Innere zieht, das sich bald in der Tiefe des Knotens verliert. Dieser 
Umstand lässt vermuthen, dass die Ernährung des Knotens vorzugsweise aus dessen 
bindegewebiger Hülle stattfindet. Gallengänge sind im Tumor selbst nirgends sicht¬ 
bar. Dieselben sind nur in der Kapsel und auch hier in beschränkter Anzahl zu 
treffen. Was die Zellen des Knotens anbelangt, so sind manche mit den Leberzellen 
vollkommen identisch, andere sind viel kleiner, andere wieder 2—3mal grösser als 
normal, enthalten ansehnliche Kerne in verschiedenen Theilungsphasen. Das Proto¬ 
plasma all dieser neugebildeten Elemente zeigt mehr oder weniger deutliche Degene¬ 
ration. Auch in den der äusseren Kapselfläche anliegenden Leberzellen sieht man 
überall Erscheinungen der regressiven Metamorphose. Stellenweise ist das Leber¬ 
gewebe völlig geschwunden, statt dessen nimmt man ein Bindegewebsnetz von Fett¬ 
tröpfchen infiltrirt wahr. Die Kapseln des älteren Knotens (darunter auch des 
grössten, welcher falsche Fluctuationen zeigte) sind glänzend, hart und bestehen aus 
concentrischen Streifen von Narbengewebe. Zwischen letzteren sind an einigen Stellen 
unter dem Mikroskop längliche Spalten sichtbar, die mit Inseln des in Folge Com- 
pression stark atrophisch gewordenen Leberparenchyms ausgefüllt sind. An anderen 
Stellen finden sich in den Kapselspalten nur Fettkörnchen und Pigmenthäufehen, die 
nach Zerstörung der Leberzellen zurückblieben. Die dem Knoten näher gelegenen 
Spalten sind mit denselben Zellen gefüllt, ans welchen der Knoten selbst aufgebaut 
ist. Nach aussen geht die Knotenkapsel allmählich in das sie umgebende cirrhotische 
Gewebe über. Die äusseren Kapselschichten bestehen aus dünnem faserigem Gewebe, 
die inneren aus altem hartem Narbengewebe. Die innere Fläche der Kapsel grenzt 
sich scharf vom Tumorgewebe ab; stellenweise ist sie glänzeud, entbehrt aber des 
epithelialen Feberzuges. Von der Kapsel ziehen Bindegewebsbündel in die Tiefe des 
Knotens, welche denselben in einzelne Partien theilen, so dass der Knoten sich zu¬ 
weilen als aus einzelnen selbstständigen bestehend, die durch eine gemeinsame fibröse 
Hülle zusammengehalten werden, präsentirt. An manchen Stellen der Hülle trifft 
man eine rundzeilige Infiltration an, die in den äusseren Schichten stärker als in den 
inneren ist und die sich vorzugsweise in der Nähe der Gallenwege entwickelt. Zu¬ 
weilen kann man Herde von jungem faserigem Bindegewebe mit Spindelzellen sehen. 
Die äusseren Theile des Knotens selbst bestehen aus einer ringförmigen Schicht 
kleiner dichtgedrängter junger Zellen des neugebildeten Gewebes, welche bereits der 
Degeneration anheimgefallen sind (gesteigerte Körnung und fettige Infiltration). 
Gegen die Mitte des Knotens sind die Zellen minder gehäuft, haben ein verschiedenes 
Aussehen und sind grösser als in den äusseren Partien. Auch finden sich sehr grosse 
Elemente, die etwa 5mal grösser als die Leberzellen sind und 1—4 Kerne enthalten. 
Ihrem Bau nach erinnern solche grosse Zellen genau an die Leberzellen; ihr Proto¬ 
plasma ist durchsichtig, enthält einen blassen schwach contourirten Kern, Körnchen 
braunen Pigments und Fetttröpfchen. An den Kernen, deren Zahl sich in einer Zelle 
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oll auf molime beläuft (1 •*>), lassen sich oft karyokinetisclie Figuren beobachten. 

Offenbar find et liier überall eine Zell Vermehrung statt. Die Zellen gruppiren sich 
zum Theil auch in Form der oben geschilderten Säulen, zum Theil linden sie sich 
zu mehreren in einer Reihe; an anderen Stellen sind sie einfach zu Häufchen ge¬ 
sammelt, so dass man in ihrer Anordnung kaum irgend eine Regelmässigkeit er¬ 
blicken kann. Was das Verhalten der Zellen gegen Farbstoffe betrifft, so ist zu 
sagen, dass die Färbung an der Circumferenz des Knotens eine intensive ist; je 
weiter aber nach der Tiefe, desto schwächer tritt die Färbung hervor; zugleich treten 
die regressiven Veränderungen im Zellprotoplasma immer deutlicher zu Tage; in den 
ältesten Knoten gehen diese so weit, dass die centralen Thcile bereits erweicht und 
endlich in einen feinkörnigen Detritus ohne jeden Bau umgewandelt sind. Unter 
dem Mikroskop sieht man Fragmente untergegangener Zellen, Fetttröpfchen, gleich¬ 
artige Schollen (wahrscheinlich hyaline), braune Pigmentkörner etc. Das Blutgefäss¬ 
system des Knotens besteht aus einem Capillarnetz, welches die neugebildeten Ka¬ 
nälchen und die Zellhäufchen umspinnt. Diese Capillaren, comprimirt und verödet, 
sammeln sich in Venen, die mehr oder weniger central gelegen sind und comprimirt 
zu sein scheinen. Ueberhaupt sind Gefässe in der Neubildung nur spärlich vor¬ 
handen. Auch sieht mail in diesen Knoten fast nirgends Gallengänge; eine beträcht¬ 
liche Menge derselben ist in den äusseren Schichten der Kapsel, wo sich gleichzeitig 
auch viele Blutgefässe finden. 

Fassen wir Alles kurz zusammen, so findet sich Folgendes: a) in 
der Leber sind überall Veränderungen vorhanden, die der Cirrhose eigen- 
thiimlich sind; b) in einigen Läppchen sieht man kleine herdförmige 
Hyperplasien; c) an anderen Stellen bilden solche Hyperplasien ganze 
Knoten, die jedoch keine Kapsel besitzen. An solchen Knoten fällt 
schon stellenweise ins Auge die charakteristische Zellenanordnung in 
Form von Säulen, die an tubulöse Drüsen erinnern; die ist der Beginn 
der Neubildung, d) Man trifft aber auch Knoten, die vollendete Bil¬ 
dungen darstellen. Diese haben eine fibröse Hülle, welche einen zeitigen 
Inhalt birgt, dessen Zellen nach Aussehen und Structur den Leberzellen 
vollkommen gleich sind. Die Zellen der Knoten bilden radienartig an¬ 
geordnete Säulen. Von den Zellen des Tumors sind die einen an¬ 
scheinend ganz normal, die anderen zeigen regressive Veränderungen, 
die dritten verschiedene Phasen der Vermehrung. Die Zahl der Gefässe 
in den Knoten ist gering; sie bilden ein schwach entwickeltes Capillar¬ 
netz, welches sich in eine Centralvene sammelt. Ausserdem sind hie 
und da Gefässe sichtbar, die von der Kapsel ins Innere des Knotens 
ziehen. Was die Zellengänge und Capillaren betrifft, so wurden diese 
in der Neubildung selbst exquisit kein Mal beobachtet (dieselben sind in 
den äusseren Kapselschichten vorhanden). Folglich kommen den neuge¬ 
bildeten Zellen keine physiologischen Eigenschaften zu; obwohl sie mit 
den Leberzellen vollkommene Aehnlichkeit au (weisen, so geht ihnen doch 
die seeretorisehe Thätigheit ab. Infolgedessen müssen sie mit der Zu¬ 
nahme des Knotens einer Degeneration, ja einem vollständigen Zerfall 
anheimfallen, wie dies auch in den mittleren Theilcn der grössten Knoten 
zu sehen ist. e) Der in Rede stehende Fall bietet ausserdem noch da- 
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durch Interesse, dass er, wie aus den Punkten b, c, d ersichtlich ist, 
den allmäligen Uebergang von einer einfachen herdförmigen Hyperplasie 
zu hyperplastischen Knoten und darauf zu drüsigen Bildungen des Leber¬ 
parenchyms verfolgen lässt, bis steht also fest, dass die Gallengänge 
an der Entstehung dieser Neubildung nicht theilnehmcn, betheiligt sind 
nur die Leberzellen, welche, sich vermehrend, meistenteils charakteri¬ 
stische, strahlig angeordnete Hohlsäulcn bilden. Eine gewisse Menge 
solchen neugebildeten Gewebes bekommt eine Kapsel. Auf diese Weise 
entsteht ein Knoten, dessen Inhalt den Entwicklungstypus eines Leber¬ 
läppchens wiederholt. Folglich handelt, es sich in unserem Falle um 
Leberadenom und da die Zahl solcher inkapsulirten Knoten beträchtlich 
ist. so wurde diese Neubildung mit vollem Recht als diffuses (zerstreutes) 
Adenom der Leber bezeichnet. 1 ) 

Bei der Sichtung der mir zu Gebote stehenden Literatur über Adc- 
nombildungcn in der Leber stiess ich überall auf mancherlei Unklar¬ 
heiten, ja Widersprüche. Offenbar ist bisher über diese Frage nichts 
Positives festgestellt worden. Leber die Entstehung dieser Tumoren findet 
man nur unklare Angaben. Kl ob (Wiener med. Wochenschrrift. 1865. 
No. 75—77), der zwei Fälle von inkapsulirten Knoten, welche, wie wir 
unten sehen werden, in der Folge in wirkliche Adenome übergehen 
können, beschrieb, hat seine Meinung dahin abgegeben, dass es sich in 
diesen Fällen um nichts anderes, als um embryonale Geltilde oder Neben¬ 
leber handelt. Der Ansicht von Kl ob schlossen sich auch einige spätere 
an, andere dagegen stellen dieselbe in Abrede, denn in der That liess 
sich in keinem der beschriebenen Fälle der Nachweis führen, dass der 
Tumor angeboren wäre. Denkbar ist es allerdings, dass eine solche 
Neubildung auch bei einem Fötus entstanden sein kann, aber auch dann 
bedarf die Entstehung des Tumors einer Erklärung. Prof. Orth, der 
auf das gleichzeitige Vorkommen v on Adenomen und Cirrhose seine Auf¬ 
merksamkeit lenkte, hat die Frage aufgeworfen, ob nicht die Cirrhose 
als Entwickelungsursache des Adenoms anzusehen wäre. Man ist ange¬ 
wiesen daran zu denken, sagt er, dass das Adenom als Ersatz für den 
durch die Cirrhose gesetzten Gewebsverlust im Organismus auftritt. 
Freilich, diese Ansicht ist einstweilen bloss eine Vermuthung, die aber 
dadurch sehr viel Wahrscheinlichkeit gewinnt, dass Wucherungen des 
interstitiellen Bindegewebes hier eine constante Erscheinung sind, ln 
allen bisher veröffentlichten Fällen von wahren Adenomen und hyper- 
plastischen Knoten finden sich entweder direete Hinweise oder zum Min¬ 
desten Andeutungen darauf, dass in der afficirtcn Leber neben den Neu¬ 
bildungen auch eirrhotischc Veränderungen nachweisbar waren. Sei dem 

1) Bei einer sorgfältig ausgefiihrten Untersuchung der übrigen inneren Organe 
und der Lymphdrüsen konnten wir nirgends Metastasen nachweiseil. 

Ze-itschr. f. klin. Medirin. :I6. 15<l. H. u. <i. 32 
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wie ihm wolle, die Vormuthung Orth’s erklärt uns zur Genüge die Ent¬ 
stehung der Leberadenome. In der That findet infolge dieser oder jener 
Momente (in unsrem Falle infolge von Malaria, theils auch vielleicht in¬ 
folge frühzeitigen, wenn auch massigen Alkoholgenusses) eine chronische 
Entzündung des interstitiellen Gewebes mit nachfolgender Wucherung des¬ 
selben und Untergang von Leberzellen statt. 1 ) Bei der darauf ein¬ 
tretenden Schrumpfung des Bindegewebes werden die interlobulären Venen 
comprimirt und die Circulation in der Leber leidet wesentlich. Gleich¬ 
zeitig werden auch die Gallengänge comprimirt und so der Abfluss der 
Galle gehindert. Diese beiden Factoren sind es, durch welche die 
Function und Ernährung der Lebcrzellen gestört werden, weshalb letztere 
stark degeneriren, ja untergehen. Da nun aber .der Leber die Fähig¬ 
keit der Regeneration in hohem Grade eigen ist, so findet in den noch 
unveränderten Lcberzcllen eine energische Proliferation statt (welche auch 
auf allen unseren Präparaten sichtbar war). Infolge dessen w r erden alle 
diejenigen Stellen, wo Leberzellen untergegangen waren, bald mit jungen 
Zellen vollkommen ausgefüllt. Auf diese Weise entstehen circumseriptc 
herdförmige Hyperplasien des Parenchyms. Hier kann der Process Halt 
machen; indessen geht oft das Bestreben eines Organs, den Verlust zu 
ersetzen, über das Ziel hinaus, wobei die neugebildeten Zellen theils sich 
zu Häufchen ohne jegliche Ordnung sammeln, theils kehren sie zum 
embryonalen Typus wieder und gruppiren sich in Form tubulöser Drüsen. 
Ergreift die Proliferation mehrere Läppchen, so präsentiren sich letztere 
als ein hyperplastischer Knoten, der, wenn auch vom normalen Gewebe 
scharf abgegrenzt, doch den Zusammenhang mit diesem nicht einbüsst. 
Ein solcher Knoten kann vereinzelt bleiben oder es können gleichzeitig 
mehrere, ja eine beträchtliche Anzahl derselben aufschiessen, was auch 
bei C. Hoffmann (C. E. Huffmann, Virchow’s Archiv. Bd. XXXIX. 
S. 193—203) der Fall war. Hat sich nun einmal ein solcher Tumor 
entwickelt, so muss er unbedingt auf das anliegende Parenchym einen 
Druck ausüben. Dieser Druck, indem er den Blutzufluss und die Gallen¬ 
bewegung erschwert, ruft atrophische Veränderungen in den Zellen her¬ 
vor, infolge dessen findet um die Knoten eine noch stärkere Wucherung 
des Bindegewebes statt. Die Beobachtung Friedreieh’s (Virchow’s 
Archiv, Bd. XXX. 1805. S. 48) bestätigt diese Voraussetzung. Er be¬ 
schrieb nämlich einen Fall, in welchem eine bedeutende Wucherung des 
interstitiellen Bindegewebes besonders scharf um die hyperplastischen 
Knoten hervortrat. 2 ) 

1) Auch das Umgekehrte ist nicht ausgeschlossen, d. h. dass unter dem Einflüsse 
gewisser ätiologischer Momente zuerst ein partieller Untergang der Leberzellen vor 
sieh geht, dem dann eine Wucherung des interstitiellen Gewebes folgt, wie das auch 
in allen anderen Organen der Fall ist (Hirn, Nieren, Herz etc.) 

2) Merkwürdigerweise waren in beiden Fällen (Friedreich und Hoffmann) 
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Dies berechtigt mich zum Schlüsse, dass die Kapselbildung nur von 
der Existenzdaucr des Knotens abhängig ist, mit andern Worten, das 
umgebende •interstitielle Bindegewebe muss in Anbetracht der oben ge¬ 
schilderten Bedingungen, mit der Zeit immer mehr wuchern, bis es 
schliesslich zu einer den Knoten einhüllenden bindegewebigen Kapsel 
wird. Der Fall Eberth’s (Virchow’s Archiv, Bd. XLIII, 8. 3—6) be¬ 
weist, dass diese Erklärung nicht unbegründet ist. Dieser Autor zeigte, 
dass die in Rede stehende Leberaffection bei Hunden scheinbar keine 
Seltenheit ist; er beschrieb einen Fall, aus welchem die Aehnlichkeit 
dieser Affection bei Hunden mit der multiplen knotigen Hyperplasie hem 
Menschen hervorleuchtet. Die Knoten waren von verschiedener Grösse 
(bis Kirschgrösse) und um die grössten derselben hatten sich bereits 
Kapseln aus zartem jungen Bindegewebe gebildet. Daraus folgt, dass 
die Kapselbildung ganz vom Alter der Neubildung abhängt und dass 
jeder hyperplastische Knoten mit der Zeit eingekapselt werden kann. 
Fine solche Ansicht über die Kapselbildung um die uns hier interessiren- 
den Tumoren mag vielleicht etwas problematisch sein, indessen erklärt 
sie uns am allercinfachsten das Vorhandensein von inkapsulirten Knoten 
und weist darauf hin, dass es sich in ähnlichen Fällen bloss um spätere 
Entwickelungsstufen der früher kapselfrcien Tumoren handelt. Da nun 
die Knotenzahl in der aflicirten Leber eine verschiedene sein kann, so 
ist es klar, dass die inkapsulirten Knoten bald vereinzelt, bald multipel 
auftreten werden. Als Beispiel vereinzelter Tumoren mögen die Fälle 
von Rokitansky (Allgem. Wiener med. Ztg. 1859) und Klob (Wiener 
med. Wochenschr. 1865. No. 75- 77) und als Beispiel multipler inkap- 
sulirter Knoten die Fälle von Lanccreaux (Gaz. med. de Paris. 1868. 
No. 15), Mohamed [Hirsches Jahresber. 1878. Bd. II. S. 213 (Referat)], 
Eberth (Virchow’s Arch. Bd. XLIII. S. 3—6i etc. dienen. 

Gleichzeitig mit der Capseibildung schreitet im Knoten die Proli¬ 
feration mit der charakteristischen Lagerung der neugebildeten Elemente 
nach dem Typus der Leberstructur vorwärts. Solche Tumoren werden 
zum Lntersehied von wahren Adenomen als hyperplastische Hepato- 
adenome (Hepatoadenoma hyperplastica s. proliferans) bezeichnet. Auf 
dieser Stufe können die eingekapselten Knoten auf eine gewisse Dauer 
in ihrem Wachthum Stillstehen oder aber es finden mit der Zeit weiter¬ 
gehende Veränderungen mit Bildung charakterisiisolier Säuleneanälehen 
statt. Die Art der Entstehung dieser Säulen ist leicht zu erklären, wie 
ich bereits gesagt, durch die Rückkehr der jungen Zellen zum embryo¬ 
nalen Entwickelungstypus und zwar ordnen sich dieselben zu schlauch¬ 


chronische Lungenkrankhoiten vorhanden, welche auf die Entwicklung der cirrho- 
tischen Veränderungen der hoher wahrscheinlich Einfluss hatten. Diese letzteren 
haben ihrerseits die Erscheinung hyperplasiischer Neubildungen bedingt. 

32 * 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



484 


R. WITWICKY, 


Digitized by 


förmigen Drüsen an. wie wir sic bei Thieren auf einer niederen Ent- 
wiekelungsstufe beobachten können. Es entstehen demnach „wirkliche 
Adenome“, welche in jeder Hinsicht den Typus der Leberdrüsen wieder¬ 
holen und welche man daher als eigentliche Leberadenome (Hepato- 
adenoma proprium) bezeichnen muss. Vorliegender Fall kann als Bei¬ 
spiel solcher Neubildungen gelten. Hierher gehören auch die Beob¬ 
achtungen von Wagner (Archiv der Heilkunde. 1861. Bd. II), Green- 
fild (Transactions of the Pathological Society. Bd. XXV. 1874. S. 166), 
Kelsch und Kiener (Archives de physiologie normale et pathologique, 
1876. No. 3). 

Meine Vermuthung also, dass die cirrhotischen Veränderungen als 
Ausgangspunkt für die Adenombildung in der Leber dienen, erklärt vor¬ 
züglich sowohl die Art der Entwickelung dieser Tumoren, als ihr Vcr- 
hältniss zu hyperplastischen inkapsulirten Knoten und herdförmiger Hyper¬ 
plasie: all’ diese pathologischen Gebilde befinden sich in einem innigen 
Zusammenhänge, da sie aus ein und derselben Ursache — aus der Zell¬ 
vermehrung — ihren Ursprung nehmen, und dieser Zusammenhang giebt 
sich dadurch kund, dass sie sich mit der Zeit gegenseitig ersetzen 
können. Das Adenom ist folglich eine spätere Stufe der hyperplasti¬ 
schen Bildungen und diese letzteren entstehen aus einfachen circum- 
scripten Hyperplasien des Lebergewebes. 

Einige Autoren haben (Klebs, Lehrbuch der patholog. Anatomie, 
übersetzt von Kulischer. 1872. Lief. II. S. 265 (russ.), Bonome — 
citirt nach Ziegler, Lehrbuch der speciell. patholog. Anatomie. 1892. 
S. 602) bezüglich der Entstehung der Säulcneanälchen eine Vermuthung 
ausgesprochen, dass dieselben sich aus interlobulären Gallengängen ent¬ 
wickeln, darauf in die Substanz der Leberläppchen selbst hineinwachsen 
und allmälig deren Platz einnehmen. Diese Ansicht hat, ihren Grund; 
wir würden daun aber eine andere Art von Leberadenomen erhalten, 
nämlich ein Adenom der Gallengänge. Stellt man sich vor, dass die 
cirrhotischen Veränderungen dank diesen oder jenen Bedingungen sich 
besonders an den Gallengängen geltend machen, so rcsultirt eine Heizung 
der letzteren mit einer darauf folgenden Proliferation der epithelialen 
Zellen. Indem die jungen Zellen den Typus der ursprünglichen Ent¬ 
wickelung bewahren, bilden sie Schläuche und Bälkchen und so entsteht 
ein junges Knötchen. Mehrere solche Knötchen werden mit der Zeit 
infolge bereits erklärter Bedingungen von einer Kapsel umgeben und prä- 
sentiren sich dann als wirkliche Adenome. Folglich können Adenome 
auch aus Gallengängen ihren Ursprung nehmen. In der That erinnern 
die Schläuche und Bälkchen eines solchen Tumors nach ihrem Aussehen 
und Bau vollständig an die Gallengänge und die neugebildeten Zellen 
gleichen vollkommen dem Gallenepithel, aus dem sie offenbar entstanden 
sind, Solche Adenome sollen zum Unterschiede von den erslercn als 
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Cylinderzellenadonomc der Leber (Adenoma hopatis cvlindrorellulare) be¬ 
zeichnet werden. Hierher gehören nach den Beschreibungen der Fälle 
von Griesinger (Archiv der Heilkunde, 1864, Bd. V, S. 385), Rosso- 
lirao (Jeshenedelnaja klinitschcskaja gaseta S. P. Botkina, 1883, No. 1), 
Orth (Lehrb. der spec. pathol. Anat. Bd. 1. 1887. S. 058), Jungmann 
(Ein Fall von cirrhotischer Leber mit Adcnombildung und ('ebergang 
derselben in Carcinom. Disscrt. Berlin 1881) etc. 

Beide Arten der geschilderten Leberadcnome sind von angeborenen 
zu unterscheiden (Hepato-adenoma eongcnituin), welche bekanntlich eine 
andere Entstehung haben und als Xebcnleber (Hepar accessorium) auf¬ 
zufassen sind. Auch diese können mehr oder weniger von einer Kapsel 
eingeschlossen sein, welche sie von dem benachbarten Gewebe abgrenzen. 
Was aber die Histologie der angeborenen Adenome anbelangt, so kann 
man sie nach der Ansicht von Prof. W. Krilow (Lehrb. der patholog. 
Anatomie von Weichselbaum, Lebersetzung und Anmerkung von 
Krilow, S. 376) in zwei Gruppen thcilen: die einen bestehen aus¬ 
schliesslich aus Lebergewebe, ohne Spur von Gallengängcn, die anderen 
dagegen enthalten auch Gallengänge, die zuweilen durch Gallentlüssig- 
keit, vermischt mit Productcn des fettigen Zerfalls und mit Pigment von 
den entarteten Lebcrzcllen erweitert sind. 1 ) Leberhaupt sind auch diese 
Adenome nicht frei von verschiedenen Unregelmässigkeiten in der Bil¬ 
dung und Entwickelung ihrer Elemente. 

Mit der Unterscheidung der obigen Leberadenomarten habe ich mich 
deswegen längere Zeit befasst, weil die Nomenclatur der uns interessi- 
renden Gebilde zur Zeit noch mangelhaft ausgearbeitet ist. Eigentlich 
stellt das Wort „Adenom“ in Bezug auf die Leber eine Art Sammel¬ 
name dar, unter welchem man alles zusammenfasst, was unter andere 
genauer festgestellle pathologische Namen nicht zusammengeworfen wer¬ 
den kann. So bezeichnen die Franzosen mit dem Namen Adenom¬ 
knoten kugelförmige Thcile des Lebergewebes, welche infolge von 
Cirrhose (Rindfleisch, Lehrbuch der pathologischen Histologie. 1889. 
Russ.) abgeschnfirt würden. Es wurde in letzterer Zeit darauf hinge¬ 
wiesen, dass in diesen abgeschnürten Inselchen thatsächlich verschiedene 
Degenerationsprocesse und Entwickelungsabnormitäten vor sich gehen, 
indessen geschieht dies selten und ferner kann man doch nicht derartige 
Gebilde Adenome nennen, will man diesen Namen in seinem wahren 
Sinne verstehen. 

Ueber den Verlauf und die Gutartigkeit der hier in Rede stehenden 
Leberbildungen herrscht zur Zeit viel Unklares und Widerspruchsvolles. 

1) Diese Fälle sind von Lebercysten voneinander zu halten, welche aus den 
Vasa aberrantia der Gallengänge durch Ansammlung von Secret ihrer Schleimdrüsen 
entstehen und daher als Kystondenome bezeichnet werden könnten. 
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In der Zeit, wo erst die ersten Fälle von Leberadenomen bekannt 
wurden, hielten die Forscher dieselben für durchaus gutartig, da sie 
local blieben und keine .Metastasen weder in den Lymphdrüsen noch in 
entfernten Organen erzeugten. Bald jedoch wurde auch von Metastasen 
in der Milz, Lungen und anderen Organen berichtet. Natürlich wurden 
Zweifel erhoben gegen die Benignität der Leberadenome, und die Forscher 
fingen an mit Vorsicht die Vermuthung auszusprechen, dass Adenome 
den Krebsen sehr ähnlich sind und wahrscheinlich mit letzteren in ge¬ 
wisser Beziehung stehen. Es war aufgefallen, dass bei der Entwickelung 
des Leberkrebses verschiedene Proliferationsprocesse Vorkommen, ähnlich 
wie bei Adenomen; ausserdem erweitern sich auch die Leberbälkchen, 
sie gewinnen das Aussehen von Drüsenschläuchen, welche sich stellen¬ 
weise in Krebsgänge und Alveolen umwandeln. Professor Schuppe 1 
(Ziemssen, Handb. der spec. Palhol., russ., Bd. VIII, Th. L, S. 277), 
der diese Erscheinung beobachtete, hat die Ansicht ausgesprochen, dass 
das Adenom eine histologische Vorstufe des primären Leberkrebses dar¬ 
stellt. Mit andern Worten, die typische Neubildung der Drüsenschläuche 
kann nach seiner Ansicht auf dieser Stufe auf immer oder auf mehr oder 
weniger lange Dauer stehen bleiben (Adenoma), sie kann aber auch unter 
günstigen Verhältnissen in atypische Krebswucherung Umschlagen. Perls 
(VirehowAs Areh. Bd. LVD, der die krebsige Lebercirrhose beschreibt, 
weist auf die Verwandtschaft derselben mit dem Adenom hin. Birch- 
Hirschfeld (Handb. der pathol. Anatomie, russ.) ist der Ansicht, dass 
die Adenome solange vollkommen gutartig sind, als sie den Typus des 
Drüsengewebes erhalten, sobald sie aber in Krebs übergehen, was nach 
seiner Ansicht wohl möglich ist, werden sie malign und geben Meta¬ 
stasen. Orth (Lehrb. der spec. pathol. Anatomie. Bd. I. S. 958) und 
sein Schüler Jungmann (1. c.) beobachteten einen Fall von Metastasen 
in der Milz, wobei der Uebergang des Adenoms in den typischen Krebs 
unzweifelhaft erschien. 

ln welcher Weise die Adenommetastasen geschehen, darüber sprechen 
die Autoren entweder gar nicht oder äusserst unbestimmt. Nimmt man 
an, dass Knoten in anderen Organen thatsächlich durch Lebertragung 
sich entwickeln, so bleibt immerhin unaufgeklärt, auf welchem Wege die 
Lebertragung geschieht. Was die multiplen Knoten in der Leber selbst 
anbelangt, ob die jungen Knötchen sich aus den auf neue Stellen ver¬ 
schleppten Geschwulstpartikelchen entwickeln oder aus mehreren zur 
selben Zeit selbstständig erkrankten Bezirken - dies ist ebenfalls nicht 
genügend erklärt. Klebs glaubt, dass die Metastasen in der Leber 
selbst auf dem Wege der Lymphgefässe übertragen werden, denn die 
Blutgefässe des Knotens leiden schon sehr früh und ist daher die Ueber- 
tragung durch das Blut nicht gut annehmbar (Klebs, Lehrb. der pathol. 
Anatomie, russ. 1872. Th. 11. S. 206). Diese Ansicht findet eine Stütze 
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im Falle von Rindfleisch (Lehrb. der path. Histologie. Moskau. 188D), 
welcher auf der inneren Kapselfläche seröses Epithel sah. Indessen hat 
keiner ausser Rindfleisch ein solches gesehen und überhaupt könnte 
es nur dann geschehen, wenn Drüsenschläuche in’s Innere eines Lymph- 
gefässes hineinwachsen würden, was bisher nicht beobachtet wurde. 
Demnach ergiebt sich aus dem Obigen, dass die frühere Ansicht von der 
Gutartigkeit der Leberadenome zur Zeit sehr ins Schwanken gekommen ist, 
denn ihre Fähigkeit, zuweilen Metastasen zu liefern, führte die Forscher 
zur Ueberzeugung, dass sie zu den malignen, carrinomatösen Neubildun¬ 
gen gehören. Andererseits sind zahlreiche Fälle bekannt geworden, wo 
die ganze Affection auf die Stelle der ursprünglichen Entwickelung 
des Tumors beschränkt blieb. Wir sehen, dass auch in unserem Falle 
trotz der grossen Anzahl von verschieden grossen Knoten in der Leber 
selbst die übrigen inneren Organe sowie das Lymphgefässsystem von 
solchen Neubildungen vollkommen verschont sind. Oltenbar giebt es 
unter den Leheradenomen sowohl maligne, die Metastasen erzeugen, als 
benigne, die sich bloss auf die Leber beschränken. 1 ) Die Frage ist nun, 
welche zu den erstcren und welche zu den letzteren zu zählen sind? 
Wenden wir uns zu der oben geschilderten Fntstehungsweise der Ade¬ 
nome, so löst sich diese Frage von seihst. In jedem fertigen Organ 
kann bekanntlich jede Zelle durch Vermehrung nur solche Zellen liefern, 
die nach ihrer Function und Structur des Protoplasma und des Kernes 
der Mutterzcllc völlig analog sind. Folglich kann eine Leberzclle nur 
eine solche produciren und in keinem Falle eine epitheliale oder kreb- 
sige. Also bestehen diejenigen Adenome, welche nur durch Vermehrung 
der Leberzcllen entstanden sind, ausschliesslich aus solchen Zellen, die 
den Leberzcllen vollkommen ähnlich sind und mit dem Krebsepithel 
nichts gemeinsam haben. Solche Neubildungen bleiben stets local und 
erzeugen keine Metastasen. Das folgt logisch schon daraus, dass die 
neugebildeten Leberzcllen des Adenoms ihre (undioneilen Fähigkeiten 
eingebüsst haben und darum äusserst labil sind und sehr schnell der 
Degeneration anheimfallen. Gesetzt, dass solche Zellen auf irgend eine 
Weise verschleppt werden, so sind sie doch nicht im Stande sich dort 
zu vermehren und einen metastatischen Knoten zu liefern, sondern müssen 
sehr bald unrettbar zu Grunde gehen. Die Multiplicität der Tumoren 
kommt auch nicht von Metastasen in der Leber selbst her, wie man 
früher glaubte, sondern daher, weil infolge einer diffusen Cirrhose an ver¬ 
schiedenen Stellen gleichzeitig Hyperplasien entstehen, die schliesslich 

1) Freilich hat die Bcnignität in unserem Falle nur relativen Werth, denn dieser 
Ausdruck will nur sagen, dass die Neubildung keine Metastasen setzt. Dafür können 
sich aber in der Leber selbst soviel Knoten bilden, dass das Organ seine Functionen 
nicht mehr verrichten kann, was dem Organismus einen nicht zu bessernden tüdtlichen 
Schaden zu fügt. 
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aucl) zur Bildung vieler Adenomknoten führen. Was die Fälle von 
Lanccreaux, Orth, Jungmann etc. betrifft, welche von gleichzeitigem 
Vorhandensein von metastatischen Knoten und krebsigen Veränderungen 
berichten, so ist hier die Entstehung der Adenome offenbar eine andere: 
sie haben ohne Zweifel ihren Ursprung genommen aus den Gallengängcn, 
deren Epithel, sich vermehrend, allmälig Drüsenschläuche bilden und 
darauf in Drüsenkrebs übergehen konnte. Die Zellen solcher Neubil¬ 
dungen, als vom Epithel abstammeud, zeichnen sich bekanntlich durch 
grössere Stabilität aus. Sind sic einmal auf diese oder jene Weise in 
ein anderes Organ verschleppt worden, so bilden sie bald, dank ihrer 
grossen Proliferationsfähigkeit metastatische Knoten, deren Zellen, wie 
es sich bei genauerer Betrachtung erweist, nicht aus Leberzellen, sondern 
aus Epithel hervorgehen. Solche Adenome sollen, in Anbetracht der sie 
bildenden Elemente, zum Unterschied von den gutartigen, mit dem Namen 
„Cylinderzellenadenome“ (Adenoma hepatis cvlindroccllulare) belegt wer¬ 
den. Auch sie können einzeln oder multipel sein, je nach dem, ob ur¬ 
sprünglich infolge von Cirrhose ein oder mehrere Leberbezirke erkrankt 
waren. Dass diese Leberadenomart mit den oben erwähnten verwechselt 
wurde, geschah wahrscheinlich infolge der äusserlichen Aehnlichkeit ihrer 
Zellen. Denn auch die eigentlichen Adenome der Leber bestehen, wie 
bereits hervorgehoben wurde, aus hohlen Säulen, die auf Querschnitten 
aus flachcylindrischen oder cubischen Zellen zusammengesetzt erscheinen, 
welche der Reihe nach in Form vom einschichtigen Epithel der Harn- 
canälchen angeordnet sind. Dies mikroskopische Bild festhaltend und 
darauf rein epitheliale Gebilde betrachtend, konnten die Beobachter nicht 
umhin, diese letztere mit Bildungen zu verwechseln, deren Zellen vom 
Lebergewebe herrühren und mit dem Epithel nur eine entfernte äusser- 
lichc Aehnlichkeit aufweisen. Aus diesem Irrthum mussten sie noth- 
gedrungen eine Voraussetzung machen, die den Grundgesetzen der Bio¬ 
logie widerspricht, dass nämlich aus Leberzellen auf dem Wege der 
Hyperplasie zuweilen Tochtcrzellen entstehen, die den Mutterzellen ähn¬ 
lich sind, zuweilen aber mehr an epitheliale erinnern, da sie carcinoma- 
töse Veränderungen und metastatische Knoten zu erzeugen vermögen. 
Ursache der Verwechselung von zwei solchen dem Ursprünge nach ganz 
heterogenen Gebilden war wahrscheinlich, wie schon gesagt, theils die 
äusserliche Aehnlichkeit ihrer Zellen, theils aber vielleicht der Umstand, 
dass die Forscher in der ersten Zeit immer auf solche Neubildungen 
stiessen, wo neben Vennehrung der Leberzellen gleichzeitig auch eine 
Proliferation des Epithels der Gallengänge zu beobachten war. Solche 
gemischte Tumoren können ohne Zweifel Vorkommen und bei Rossolimo 
scheint dies gerade der Fall gewesen zu sein, wenn man nach der Be¬ 
schreibung urthcilen soll. Auf Präparaten solcher gemischter Leber¬ 
adenome sieht man ein sehr complicirtes Bild, die einen widcrholen 
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nach ihrem histologischen Bau den Typus des Leberläppchens, das sind 
Knoten des sogen, eigentlichen Leberadenoms, auf anderen Präparaten 
sieht man drüsige Gebilde, die aus dem Epithel der Gallengänge hervor¬ 
gegangen sind und folglich das Cvlinderzellenadenom darstellen. Die 
Zellen des eigentlichen Adenoms verändern sich nur in der Hinsicht, 
dass sie der Degeneration verfallen; dagegen können die Zellen der 
Cylinderzellenadenome mit der Zeit krebsiger Entartung unterliegen und 
Metastasen in die entferntesten Organe setzen. Selbstverständlich können 
die sogen, gemischten Adenome ebenfalls Metastasen geben. Was die 
Entstehung der Metastasen betrifft, so geschehen dieselben wahrschein¬ 
lich, worauf schon Klebs hingewiesen hat, thcils durch Vermittelung 
der Lvmphgefässe, theils durch die der Venen. Man sieht freilich, dass 
die Capillaren und die Centralvene in der Geschwulst selbst veröden, 
eomprirairt werden und daher keine günstigen Bedingungen für die Ucber- 
tragung von abgesonderten Partikelchen der Neubildung in andere Organe 
abgeben, aber im Beginne der Neubildung, solange die Blutgefässe noch 
nicht stark alterirt sind, kann eine Uebertragung durch ihre Vermittelung 
immerhin stattfinden. 

Fassen wir alles über das Leberadenom Gesagte zusammen, so er¬ 
geben sich folgende Schlüsse. 

1. Leberadenome entwickeln sich auf dem Boden der Cirrhose. 

2. Adenome stellen die letzte Stufe der inkapsulirten hyperplasti¬ 
schen Bildungen dar, welche sich aus noch kapselfreien Tumoren ent¬ 
wickeln. Diese letzteren entstehen aus partiellen Hyperplasien von Lcbcr- 
zellcn als Ersatz, wenn man sich so ausdriieken darf, für das durch 
Cirrhose untergegangene Lebergewebe. 

3. Es giebt drei Arten von Leberadenomen, je nachdem, aus wel¬ 
chen Zellen sie hervorgegangen sind: a) Adenome, welche durch Pro¬ 
liferation von Leberzellen allein entstehen — eigentliche Leberadenome 
(Hepato-adenoma proprium) und sich auf die Stelle ihrer ursprünglichen 
Entwickelung beschränken; sie geben keine Metastasen und kön¬ 
nen nicht in Krebs übergehen. Hierher gehören eingekapselte 
hyperplastische Knoten, die den Typus der Leberdrüsen wiederholen 
< llepatoadenoma proprium hyperplasticum s. proliferans) und wirkliche 
adenomatöse Tumoren, deren Zellen in Form von Säulen geordnet sind 
iHepatoadenoma proprium); beide können entweder vereinzelt oder mul¬ 
tipel (disseminatum s. multiplex) Vorkommen, b) Adenome, welche aus 
Epithelzellen der Gallengänge entstehen (Cylinderzellenadenome der Leber) 
und ebenfalls vereinzelt oder multipel sind. Diese Adenome er¬ 
zeugen leicht Metastasen in anderen Organen und können in 
Drüsenkrebs übergehen (Hepatoadenoma cylindrocellulare carcinoma- 
tosum); c) gemischte Leberadenome, die durch gleichzeitige Proliferation 
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der Leberzellen und des Gallenepithels entstehen. Diese können 
auch in Krebs übergehen und Metastasen erzeugen. 

4. All’ diese aufgezählten Gruppen von wahren Adenomen sind 
streng zu unterscheiden von Nebenlebcrn oder von den (fälschlich) so 
genannten congenitalen Adenomen. 

Dies sind in kurzen Zügen die Resultate, zu denen ich auf Grund 
meiner Untersuchung des vorliegenden Falles und meiner Bekanntschaft 
mit der einschlägigen Literatur gelangt bin. Meine Ansicht wird viel¬ 
leicht etwas strittig erscheinen, alter sich anderswie in dieser schwierigen 
Frage zu orientiren ist zur Zeit nicht möglich. 

Meinen hochverehrten Chef, Herrn Prof. Th. v. Openchowski bitte 
ich, für die Ueberlassung des Materials sowie die Anregung zu dieser 
Arbeit meinen herzlichen Dank entgegen nehmen zu wollen. 
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Feber Malaria nach experimentellen Impfungen. 

Von 

Arthur W. Eltingf, M. l)., 

Baltimore, Maryland, 1*. S. A. 

Die Entdeckung der Malariaparasiten durch Laveran im Jahre 1880 
gab einen neuen Anstoss zum Studium sowohl des klinischen Bildes, als 
auch der mikroskopischen Befunde dieser interessanten, gewöhnlich unter 
dem Namen Wechselfieber bekannten Krankheit. Sobald man sicher er¬ 
kannt hatte, dass diese so verbreitete Krankheit durch das Vorhanden¬ 
sein von gewissen bestimmten Mikroorganismen im Blut und den Organen 
der Betroffenen hervorgerufen wurde, unternahmen es zahlreiche Beob¬ 
achter gleichzeitig, wenn möglich, auch den andern Bedingungen gerecht 
zu werden, welche Koch als nothwendig zum Beweis der Abhängigkeit 
einer Krankheit von einem specifischen Mikroorganismus festgesetzt hatte; 
indess blieben alle Versuche, Reinculturen der Parasiten zu erhalten, er¬ 
folglos. 

Der Nachweis, dass die Malaria eine ausgesprochen heilbare Krank¬ 
heit ist, und in den gewöhnlichen Fällen keine besonders grossen 
Schmerzen hervorruft, legte es nahe, dass man Impfungen ohne grosse 
Gefahr und mit verhältnissmässig wenig Beschwerden des Patienten aus¬ 
führen könne. So wurden denn zahlreiche Versuche gemacht, auf dem 
Wege der Impfung mit den verschiedenen Formen der .Malariaparasiten 
bei menschlichen Individuen die Krankheit künstlich hervorzurufen. 

Experimente in dieser Richtung waren besonders wünschenswert!), 
da man auf diesem Weg allein zur befriedigenden Lösung zahlreicher, 
mit dieser interessanten Krankheit verknüpften Probleme gelangen konnte. 

Gerhardt (1) war der erste, dem der Nachweis gelang, dass man bei gesunden 
Individuen Malaria erzeugen konnte, wenn man sie mit dem Blute Malariakranker 
impfte. Seine Experimente stammen aus dem Jahre 1882; er berichtete darüber aber 
erst im Jahre 1884. Die Einspritzung wurde im jedem Fall suheutan gemacht, das 
Blut einem Indiviuum, das an der (juotidiana litt, entnommen, und jeweilen eine 
Pravaz’sche Spritze voll zur lnjection verwendet. Im ersten Fall wurde das Blut vor 
der Einspritzung defibrinirt. Nach einer Incubationszeit von 12 Tagen entwickelte 
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sich ein Fieber von etwas unregelmässigem Typus und quotidiancn Erhebungen. 
Im zweiten Fall dauerte die Incubationsperiode 7 Tage, nach deren Verlauf sich ein 
Fieber mit unregelmässigem Typus entwickelte. 

Von irgend einer Blut Untersuchung im Zusammenhang mit den Experimenten 
wird nichts erwähnt, so dass es nachträglich unmöglich ist, festzustellen, welche 
Form oder welche Formen des Malariaparasiten bei der Impfung verwendet wurden. 
Beide Fälle gingen nach der Chininbehandlung zurück. 

Im Jahre 1884 haben Mario Ui und Ciarochi(2) unter der Leitung von 
Marchiafava und Celli vier Individuen subcutan mit Malariablut geimpft; nach 
ein paar Tagen waren sie der Meinung, dass diese Impfungen ohne Erfolg geblieben 
seien, und schritten darauf zur intravenösen Einspritzung, worauf sich in allen vier 
Fällen Malaria entwickelte. Das Blut, welches sie zu diesen Einspritzungen ver¬ 
wendeten, stammte von verschiedenen Individuen, die verschiedene Fiebertypen 
zeigten. So war es in diesen Fällen unmöglich, die Incubationszeit festzustellen: 
auch konnte nicht entschieden werden, ob die subcutanen oder intravenösen Ein¬ 
spritzungen von Erfolg begleitet waren. Später berichteten Marchiafava und 
Celli (3) bei der Besprechung dieser vier Fälle über einen fünften erfolgreichen Ver¬ 
such, und obschon sie die Unmöglichkeit, die Länge der Incubationsperiode festzu- 
stcllen, Zugaben, neigten sie zu der Ansicht, dass sie von kurzer Dauer sei. 

Im Jahre 1886 berichteten dieselben Autoren (4) über einen anderen Fall experi¬ 
menteller Malaria mit einer Incubationszeit von 2—3 Tagen, und dies bestärkte sie 
in ihrer früheren Ansicht, dass die Incubationszeit sehr kurz sei. 

Wenn man nun bedenkt, dass bis zu dieser Zeit in keinem der berichteten Fälle 
sorgfältige Blutuntersuchungen gemacht worden sind, so war durch die verschiedenen 
Versuche ausser der Uebertragbarkeit der Malaria-lnfection von einem Individuen auf 
das andere eigentlich nichts von praktischer Bedeutung bewiesen worden. 

Die ersten sorgfältig durchgeführten experimentellen Impfungen gesunder Indi¬ 
viduen mit Blut, welches Malariaparasiten enthielt, wurden aus der Klinik in Koni 
(unter der Leitung von Bacclli) berichtet. 

Gualdi und Antolisei (5) berichteten über zwei Fälle von Malaria, hervor¬ 
gerufen durch intravenöse Einspritzung von Blut, in dem sie quartane Organismen in 
den früheren Stadien der Segmentirung vermuthelen. Im ersten Falle entwickelte 
sich nach einer Incubationsperiode von 10 Tagen ein Fieber von unregelmässigem 
Charakter; das Blut zeigte nur hyaline Formen, wahrscheinlich der Sommer-Herbst- 
Parasiten. Im zweiten Fall entwickelte sich ein unregelmässiges Fieber nach einer 
Incubationsperiode von 12 Tagen, und gleichzeitig landen sich im Blut hyaline und 
in Segmentation begriffene Formen. Allem Anscheine nach arbeiteten diese Forscher 
mit einer Mischinfection; später konnten sie nachweiscn, dass es sich um eine com- 
binirte Inlection mit quartanen und Sommer-Herbst-Parasiten handelte. 

Antolisei und Angelini(6) berichteten darauf über zwei Fälle experimen¬ 
teller Malaria, bei denen sehr sorgfältige Blutuntersuchungen gemacht worden waren. 
In beiden Fällen stammt das zur Impfung benutzte Blut von einem Patienten mit 
Tertianaficber; in beiden Fällen entstand bei den Patienten nach elftägiger Incu¬ 
bationszeit Fieber, und es wurden im Zusammenhang damit Tertianaparasiten im 
Blut nachgewiesen. In einem der Fälle hatte das Fieber zuerst tertianen Charakter, 
wurde aber später quotidian; im zweiten Fall war das Fieber zuerst etwas unregel¬ 
mässig, nahm aber dann den tertianen Typus an! 

Gualdi und Antolisei (7) hatten Gelegenheit, einen sehr sorgfältigen Ver¬ 
such zu machen. Sie benutzten Blut von einem Individuum mit reiner quartaner In- 
fection und typischem Quartanafieber zur intravenösen Einspritzung an einem gesun¬ 
den Individuum, das noch nie Malaria gehabt hatte. Nach einer Incubationsperiode 
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von 12 Tagen entwickelte sich eine Quartana; zugleich fanden sich typische quartane 
Organismen im Blut. 

Dieselben Autoren (8) berichten über einen andern Fall, bei dem sie an einem 
gesunden Individuum eine intravenöse Injection mit 2 ccm Blut von einem Patienten 
mit unregelmässigem Malariafieber und hyalinen und Halbmondformen im Blut ge¬ 
macht hatten. Die hyalinen Formen verschwanden unter der Einwirkung des Chinins, 
und nach zweitägiger Blutuntersuchung durch Marchiafava und Celli konnten 
nur noch Halbmondformen nachgewiesen werden. Nach neun Tagen begann ein un¬ 
regelmässiges Fieber, und Tags darauf fanden sich ringförmige hyaline Gebilde: wie¬ 
der 8 Tage später wurden die Halbmondformen beobachtet. 

Daraus schloss Antolisei, dass bei der Impfung mit einer Reiocultur irgend 
eines Malariaparasiten wieder dieselben Formen des geimpften Parasiten erzeugt wür¬ 
den und damit auch der entsprechende Fiebertypus hervorgerufen werde. Die unbe¬ 
stimmten Resultate der früheren Experimente hätten ihren Grund darin, dass das zur 
Impfung benutzte Blut mehr als eine Varietät des Malariaparasiten enthalten habe. 

Di Matt ei (9) war der Nächste, der einigermaassen ausgedehnte Untersuchungen 
mit experimentellen Malaria-Impfungen machte. Er injicirte 4 Personen subcutan mit 
Blut von einem Quartanakranken mit den typischen quartanen Organismen. Keine 
dieser 4 Personen hatte jemals früher eine Malaria-Infection gehabt. Die erste Person 
wurde mit 2 ccm Blut geimpft; nach einer Incubationsperiode von 17 Tagen bekam 
der Patient einen Fieberanfall, und einen Tag später fanden sich typische quartane 
Organismen im Blut, während das Fieber den quartanen Typus annahm. Ein zweites 
Individuum wnrde mit 2 ccm Blut geimpft; es entwickelte sich quartanes Fieber nach 
einer Incubationsperiode von 11 Tagen. Zwei Stunden nach dem Initialparoxismus 
fanden sich quartane Parasiten im Blut. Bei den beiden andern Personen, denen 
man 1, beziehungsweise l / 2 ccm Blut injicirt hatte, blieb die Impfung ohne Erfolg. 

Diese Versuche beweisen endgiltig, dass Malariafieber auch durch subcutane 
Impfung mit Malariaparasiten enthaltendem Blut hervorgerufen werden kann. Di 
Mattei neigt zu der Ansicht, dass intravenöse Einspritzungen wirksamer seien, beson¬ 
ders wenn es sich um kleine Quantitäten Blut handle. Di Mattei führte dann einen 
Impfungsversuch aus mit Blut, das er einem Patienten entnahm, der mit dem Sommer- 
Herbst-Parasiten infieirt war und eine unregelmässige Fieberform aufwies. 2 ccm 
dieses Blutes, das er von einer Epistaxis erhalten hatte, wurden mit 2 ccm Aqua 
dest. bei 37° C. vermischt und subcutan eingespritzt: die Einspritzung wurde am 
Arm eines jungen Menschen vorgenommen, der nie vorher an Malaria gelitten hatte. 
Nach einer Incubationsperiode von 14 Tagen entwickelte sich ein unregelmässiges 
Fieber. Sorgfältige Blutuntersuchungen wurden sowohl in der Incubationsperiode, 
wie aucli während des Fiebers ausgeführt. Diese Untersuchungen waren von der Zeit 
der Impfung bis zur ersten Fieberattacke von negativem Erfolg. Am Tage der ersten 
Fiebererscheinung wurden unmittelbar vor und nach dem Paroxysmus hyaline Formen 
in den rothen Blutkörperchen constatirt. Acht Tage später waren Halbmond formen 
zu sehen. 

Di Ma ttei’s nächster Versuch bestand darin, an einem Kranken, der. schon 
an einer einfachen quartanen Infection litt, eine Einspritzung vorzunehmen mit Blut, 
das die Soramer-Herbst-Parasiten enthielt. Die Einspritzung wurde intravenös ge¬ 
macht und dabei 2 ccm Blut verwendet. 

ln den ersten Tagen nach der Injection nahmen die quartanen Organismen nach 
und nach an Zahl ab, bis sic schliesslich ganz aus dem Blut verschwanden. Die 
Temperaturcurve zeigte in dieser Zeit keine nennenswerthon Schwankungen. 16 Tage 
nach der Einspritzung fand man wieder hyaline Formen, die während der folgenden 
Tage an Zahl Zunahmen. Neun 'l’age nach der Entdeckung der hyalinen Formen be- 
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oliarlitele man Halbmond formen. Gleichzeitig mit dem Erscheinen der hyalinen For- 
mon stieg auch die Temperatur und bekam einen unregelmässigen Typus, der nicht 
* zu Gunsten einer Quartana sprach. 

Im letzten Fall, der uns von Di Mattei mitgetheilt worden ist, machte er an 
einem Menschen, der an der unregelmässigen Fieberform litt und dessen Blut die 
Sommer-Herbst'Parasiten enthielt, eine Einspritzung mit Blut von einem Quartana- 
kranken. Er machte die Injection intravenös und benutzte 2 ccm Blut. 

Die Temperatur des Patienten blieb 15 Tage lang annähernd normal und wäh¬ 
rend dieser Zeit nahm die Zahl der Sommer-Herbst-Parasiten immer mehr ab; sie 
verschwanden zuletzt vollständig. Nach Verlauf der ersten 15 Tage bekam der 
Patient einen Fieberparoxismus, worauf sich ein quartaner Fiebertypus entwickelte. 
Unmittelbar vor Eintritt des Fieberanfalls fanden sich hyaline und in Segmentation 
begrilTene Formen des quartanen Parasiten im Blute. Während der darauf folgenden 
Tage fand man recht zahlreiche quartane Formen, konnte aber keine einzige Form 
des Sommer-Herbst-Parasiten nachweisen. Di Mattei hält cs daher für wahrschein¬ 
lich, dass bei einer Person, die schon mit einer Form des Malariaparasitcn inficirt 
ist, jede neu hinzukommeude Form die Entwicklung der schon vorhandenen Parasiten 
beeinträchtigt, oder die letzteren wenigstens eine Zeit lang zum Verschwinden bringt, 
dass aber später unter gewissen Umständen diese latenten und inactiven Formen 
w ieder wirksam werden können und dann ihrerseits wieder ihre typischen Lebens¬ 
und Wachsthumserscheinungen hervortreten lassen. 

Galandruccio (10) berichtet über zwei interessante Impfversuche, die er an 
sich selbst gemacht hat. Er injicirte sich zuerst subcutan mit 1 ccm Blut eines 
Menschen mit rein quartaner Infcction, welcher z. Z. regelmässige quartane Fieber¬ 
anfälle zeigte, während die lnfection zu anderen Zeiten aus Tertiana und Quartana 
gemischt zu sein schien. Nach einer Ineubationszeit von 18 Tagen entstand ein 
Fieber, welches den Typus einer Quartana zeigte; zu gleicher Zeit konnten in seinem 
Blut quartane Organismen nachgewiesen werden. 

Unter der Anwendung des Chinins heilte das Fieber vollständig. Nach einiger 
Zeit, nachdem er seine Gesundheit w ieder erhalten hatte, machte C. eine zweite Ein¬ 
spritzung an sich selbst. Diesmal injicirte er sich subcutan 1 ccm Blut von einem 
Patienten, der an der unregelmässigen Fieberform litt, und in dessen Blut nur die 
Halbmondformen des Sommer-Herbstparasiten nachgewiesen werden konnten. 

Nach 15 Tagen entwickelte sich ein unregelmässiges Fieber; die Blutunter- 
suchung zeigte hyaline, später auch Halbmondformen. 

Aus der Klinik von Senator und Leyden in Berlin berichtete Bein (11) über 
8 lmpfungsversuehe, von denen 4 Erfolg hatten. In 7 dieser Fälle wurde die Injection 
subcutan vorgenommen: in einem Fall intravenös; jedesmal wurden 2 ccm Blut ver¬ 
wendet. Das Blut für die Impfungen wurde den Patienten mit Hülfe von Blutegeln 
entzogen, in jedem der Fälle waren nur tertiane Formen vorhanden. Von den vier 
erfolgreichen Fällen war der erste mit Blut von einem Tertianafall geimpft ; nach 
einer Ineubationszeit von 11 Tagen entstand eine Quotidiana, zugleich wurden im 
Blut die tertianen Parasiten nachgewiesen. 

Mit Blut von diesen Menschen w urden nun 2 andere Personen geimpft; in beiden 
Fällen dauerte die Incubationsperiodc 1) Tage und es entwickelte sich eine Tertiana; 
in einem der beiden Fälle nahm indess das Fieber bald einen quotidianen Charakter 
an. Die vierte Person wurde mit Blut von einem Quotidianafall geimpft und bekam 
nach Verlauf von 12 Tagen quotidianes Fieber. In jedem dieser 4 Fälle fanden sich 
im Blute tertiane Parasiten. Die Beschreibung des Parasiten war aber unbefriedigend 
und unvollständig. In zwei dieser Fälle zeigte sich unmittelbar nach der Impfung 
eine leichte Temperaturerhöhung. 
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Bauei li (12) theilt zwei erfolgreiche Fälle nach experimenteller Impfung mit. 
Im ersten Fall hatte die intravenöse Injection einer geringen Blutmenge mit zwei 
Gruppen tertianer Parasiten, die von einem Patienten stammte, der an einer Quoti- 
diana litt, den Erfolg, dass bei der Versuchsperson nach einer Incubationszeit von 
0 Tagen ein ähnlicher Fiebertypus auftrat; zugleich konnten im Blute 2 ausge¬ 
sprochene Gruppen tertianer Parasiten nachgewiesen werden. 

1m zweiten Falle wurde die Injection mit einer geringen Blutmengo ausgeführt, 
die von einem Patienten stammte, der an quartanem Fieber litt, und in dessen Blut 
nur eine einzige Gruppe typischer quartaner Organismen gefunden wurde. Nach einer 
Incubationszeit von 11 Tagen entwickelte sich eine Quartana; zugleich konnte im 
Blut nur eine einzige Gruppe quartaner Organismen nachgewiesen werden. 

Sacharow (13) berichtet über einen interessanten Impfungsversuch, den er an 
sich selbst ausgeführt hat. Mit Hülfe von Blutegeln entnahm er Blut von einem Fall 
von pernieiüser comatöscr Malaria mit viel hyalinen Körpern des Sommer-Herbst- 
Parasiten. Von einem dieser Blutegel, die er 4 Tage auf dem Eis hatte stehen lassen, 
nahm er 1 ccm Blut und injicirte es sich subcutan in seinen Arm. Nach 12 Tagen 
entstand Fieber und am folgenden Tage fanden sich hyaline Formen in seinem Blut. 
Am Tage darauf wurde Chinin angewendet und er genas sehr bald. 

Bastianelli und Bignami (14) unternahmen dann experimentelle Impfungs¬ 
versuche an gesunden Individuen mit Malariaparasiten enthaltendem Blut. Ihr Be¬ 
richt enthält eine Besprechung von vier Fällen, in denen sie experimentell Sommcr- 
Herbst-Malaria hervorgerufen hatten, ln diesem Aufsatz wird über die Art der Impfung 
nichts mitgetheilt. 

Im ersten Fall wurde die Versuchsperson mit 2 ccm Blut geimpft, das von einem 
Fall mit der Sommer-Herbst-lnfection stammte. Nach 2 Tagen entwickelte sich ein 
unregelmässiges Fieber. Das Blut wurde aber erst nach einem Monat untersucht und 
zeigte dann typische Sommer-Herbst-Parasiten. 5 ccm des Blutes dieses Patienten 
wurden nun einem gesunden Menschen injicirt, und es entwickelte sich nach 2 Tagen 
Fieber mit unregelmässigem Typus; 2 Tage nach der ersten 'Temperatursteigerung 
fanden sich typische hyaline Formen des Sommer-Herbst-Parasiten im Blute. 

Im dritten Fall machten sie die Injection mit 3 / 4 ccm Blut, das relativ wenig 
Sommer-Herbst-Parasiten enthielt. Nach einer Incubationszeit von 5 Tagen trat un¬ 
regelmässiges Fieber auf, und tags darauf wurden hyaline Formen gefunden. Mit 
2 / 10 ccm Blut von diesem Patienten wurde ein viertes Individuum geimpft. Nach 
4 Tagen entstand ein Fieber mit unregelmässigem Typus; am Tage nach dem Aus¬ 
bruch des Fiebers wurden hyaline Formen im Blute nachgewiesen. 

Nach einer Tabelle, auf der diese Autoren die bisherigen experimentellen Fälle 
zusammengestellt hatten, schlossen sie, dass die mittlere Incubationszeit für die Quar¬ 
tana 13 Tage, für die Tertiana 10 "Tage, für die Sommer-IIerbstlbrm 3 Tage betrage. 

Am Schluss ihrer Arbeit über experimentelle Malaria bemerken sie: „Die Länge 
der Incubationszeit bei experimenteller Malaria-Infectiou ist nicht constant, sondern 
ist verschieden lang sowohl in derselben Fiebergrupps, als auch bei verschiedenen 
Fieberformen. Bei derselben Fiebergruppe hängt diese Verschiedenheit hauptsächlich 
von der Quantität des eingespritzten Materials ab. Bei verschiedenen Fieberformen 
hängt sie von der Schnelligkeit des Entwicklungsganges der verschiedenen Parasiten 
und von der speciellen Fähigkeit, dieselbe Varietät des Parasiten zu erzeugen, in 
liohern Maasse ab.“ 

Thaver (15) berichtet über eine intravenöse Injection an einem gesunden Men¬ 
schen, wobei er eine Spritze voll Blut verwendete, das nur eiförmige und Halbmond¬ 
formen enthielt. Der Patient wurde mehrere Wochen beobachtet; es zeigte sich aber 
kein Fieber und auch sonst keine Anzeichen einer Malaria-lnfection. 
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Derselbe Autor berirlilet über zwei Versuche, die er mit dem Blut eines Indi¬ 
viduums mit der Sommer-Herbstform machte. Dieses Blut wurde in einer sterilen 
Schale aufgefangen und sofort getrocknet nnd gepulvert. In einem Falle wurde die 
Versuchsperson intravenös injicirt; dabei wurde eine geringe Quantität dieses trocke¬ 
nen Blutes mit steriler Kochsalzlösung gemischt. Im zweiten Falle wurde das gepul¬ 
verte Blut von der Versuchsperson eingeathmet. Aber in beiden Fällen waren die 
Resultate negativ. 

Die letzte Arbeit über experimentelle Malaria stammt von Celli nnd Santori 
(16), welche es unternahmen zu untersuchen, ob das Blutserum von Thieren für den 
Menschen irgendwie immunisirend wirken könne. Die Thiere, von denen das Serum 
für diese Experimente gewonnen wurde, waren in den berüchtigsten Malariadistricten 
in der Umgebung von Rom aufgewachsen; es waren Büffel, Stiere und Pferde. Sie 
injicirten jeweilen subcutan in der Unterleibsgegend 9--10 ccm dieses Serums; zuerst 
wurde die Injection jeden 10. Tag, dann jeden 8. Tag, später jeden 6. und 4. Tag 
wiederholt, bis der Patient im Ganzen etwa 180 ccm bekommen hatte. Drei dieser 
so behandelten Personen wurden mit Blut geimpft, das die Sommer-llerbst-Parasiten 
enthielt; die Injectionen wurden subcutan gemacht und in jedem Falle 1,5 ccm Blut 
dazu benutzt. Zur Controle wurde an einer Person, die die Serumbehandlung nicht 
durchgemacht hatte, eine Injection mit derselben Blutraenge und unter denselben 
Bedingungen, wie bei den anderen drei Fällen, unternommen. Bei letzterem Patienten 
trat das Fieber 43 Stunden nach der Impfung auf und hatte einen unregelmässigen 
Typus. Bei dem Patienten, der mit Pferdeserum behandelt worden war, trat das 
Fieber 30 Stunden nach der Impfung auf, bei dem mit BüfTelserum behandelten Pa¬ 
tienten erst 6 Tage nach der Impfung, und bei dem mit Stierserum Behandelten erst 
17 Tage nach der Impfung. In allen Fällen wurden die Sommer-IIerbstparasiten im 
Blute vorgefunden, jedoch sind die Blutuntersuchungen nicht sorgfältig ausgeführt 
worden, es fehlt auch jede Angabe über das erste Auftreten der Organismen im Blut. 
Drei weitere Fälle, die mit Serum behandelt worden waren, wurden mit Blut geimpft, 
das (juartanc Organismen enthielt. Die Einspritzungen wurden subcutan gemacht und 
jedesmal 4 ccm des Blutes benutzt. Bei allen drei Fällen entwickelte sich eine Quar- 
tana nach einer Incubationszeii von 25 Tagen. Die (juartanen Organismen fanden 
sich im Blut, von ihrem ersten Erscheinen wird uichts erwähnt. 

Sie zogen daraus den Schluss, dass durch die V räventivbchandlung mit dem Se¬ 
rum verschiedener Thiere, die von Natur gegen Malaria immun sind, die Incubations- 
periode der experimentellen Malaria beim Menschen erheblich verlängert werden könne. 

ln keinem der 39 Fälle von erfolgreicher Malaria-lnfcction, die be¬ 
richtet worden sind, kam es zu einem verhängnissvollen Resultat; in 
jedem Fall erlangten die Patienten, soviel aus den Berichten ersehen 
werden kann, bei der Anwendung von Chinin ihre Gesundheit wieder. 
Daher scheint die Ansicht gerechtfertigt zu sein, dass das experimentelle 
Studium der Malaria, wenn es verständig betrieben wird, keineswegs ge¬ 
fährlich und schädlich für die betreffenden Versuchspersonen ist. Unter 
den oben berichteten Fällen waren einige, bei denen für die Impfung die 
allergefährlichsten Formen des Sommer-Herbst-Parasiten verwendet wor¬ 
den waren, und doch wird kein einziger Fall erwähnt, bei dem es zu 
beunruhigenden Symptomen hei dem geimpften Individuum gekommen 
wäre. Diese experimentellen Fälle reagirten so leicht und rasch auf 
Chinin, dass eine solche Infeetion allem Anscheine nach jederzeit voll- 
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ständig unter der Conlrole des Experimentators sicht. Der Umstand, 
dass sieh eine Menge Leute fanden, welche sich einer Impfung unter¬ 
ziehen wollten, spricht dafür, dass eine solche Procedur für die ge¬ 
impfte Person nicht gerade sehr unangenehm ist. Diese experimentellen 
Impfungen haben zu unserer Kenntniss der Malaria viel beigetragen, was 
für die Wissenschaft und für die Praxis von Bedeutung ist. 

Aber es bleiben noch verschiedene Probleme zu lösen; diese sind 
so interessant und wichtig, dass es dem Verfasser wünschenswert und 
gerechtfertigt erschien, noch eine Reihe von Versuchen mit experimen¬ 
tellen Impfungen beim Menschen zu machen, besonders, da er das Glück 
hatte, verschiedene Personen dazu bewegen zu können, sich den Impfun¬ 
gen zu unterziehen. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Dr. W. S. Thayer für 
viele Andeutungen bezüglich der Ausführung der Experimente und werth- 
\ olle Unterstützung während des Studiums dieser Resultate meinen herz¬ 
lichsten Dank abzustatten. 

Bei diesen Versuchen wurde der tertiane und der Sommer-IJerbst- 
Parasit verwendet. Zuerst werde ich die Methode genau beschreiben, die 
ich bei den Impfungen in Anwendung brachte. 

Die Leute waren in jedem Fall bei guter Gesundheit und von kräftigem Körper¬ 
bau. Bei fast jedem Fall wurden einige Tage vor der Impfung alle vier Stunden 
Temperatur, Puls und Respiration gemessen. Im jedem Fall ging der Impfung eine 
sorgfältige Blutuntersuchung voraus; diese war jedesmal, soweit sie die Anwesenheit 
von Malariaparasiten betraf, negativ. So war der Beweis erbracht, dass das Blut 
aller dieser Personen von vollkommen normaler Beschaffenheit war, und man konnte 
annehmen, dass jede Aenderung des Befundes nach der Impfung mit Plasmodien ent¬ 
haltendem Blut vom Wachsthum und der EntWickelung der Parasiten im Blut und 
den Organen der Geimpften herrühren müsse. Für die ersten Impfungen gewann man 
das Blut von Kranken, die eine etwas schwerere Malnriainfection zeigten. Auch das 
Blut dieser Patienten wurde einige Tage vor der Blutentziehung und dann noch un¬ 
mittelbar vor der Impfung sorgfältig untersucht, um die genaue Form der Parasiten 
feststellen zu können. Das zu den Impfungen benutzte Blut wurde mit Hülfe einer 
Injectionsspritze von 1,5 ccm Inhalt aus einer der Unterarmvenen entnommen, am 
besten aus der Mediana. Bevor man diese Versuche an fing, wurden Injectionsspritzen 
von verschiedener Grösse probirt; es zeigte sich aber, dass eine gewöhnliche Injec¬ 
tionsspritze genau so Gutes leistete, wie irgend eine andere. Mit einiger Uebung ge¬ 
lingt es, die Spritzcncanüle in eine der oberflächlichen Venen einzuführen, ohne 
dabei den Patienten erheblich zu belästigen und ohne ihn der Gefahr einer Infection 
auszusetzen. 

Wenn man eine Esmarch’sche Binde locker anlegt, oder schon dadurch, dass 
ein Assistent mit seiner Hand den Oberarm leicht presst, wird eine stärkere Füllung 
der Venen erzielt und durch ihre Erweiterung wird das Einführen der Canüle und 
die Blutentziehung zu einer verhältnissmässig leichten Sache. 

Das so entzogene Blut wird dann sofort in die Arme der gesunden Personen 
eingespritzt; dabei vergingen in den verschiedenen Fällen l /o ~~4 Minuten. 

Fast alle Einspritzungen wurden intravenös gemacht; aber auch einige sub- 
cutan. Zu jeder Impfung wurden 1 — 8 Spritzen voll verwendet ; die Menge des ver- 
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ln auch ten Blutes betrug demnach 1,5—4 ccm. Nach der Impfung wurden alle vier 
Stunden Tag und Nacht Temperatur, Puls und Respiration gemessen. Auch über 
das allgemeine Befinden der Patienten wurden häufige Notizen gemacht. Das Blut 
wurde täglich frisch untersucht; diese Untersuchungen dauerten vom Tage der 
Impfung an bis zu dem Zeitpunkt, wo nach Chininverordnung die Temperatur normal 
geworden war und ausser den eiförmigen und Halbmondformen alle Parasiten ver¬ 
schwunden waren. Auf diese Weise gewann man so früh wie möglich die Anzeichen 
der Malariainfection, und war es auch möglich, die Zeit des ersten Auftretens der 
eiförmigen und Halbmondformen des Sommer-Herbst-Parasiten im Blut zu bestimmen. 
Wenn sich die Malariainfection vollständig entwickelt hatte und die Parasiten ihren 
Entwickelungskreislauf verschiedene Male durchgemacht hatten, schritt man zur Ver¬ 
ordnung von reichlichen Dosen Chinin in Lösung. Die Patienten mussten während 
der ersten Zeit der Chininbchandlung jeweilen 4—8 Tage das Bett hüten. Nach den 
Erfahrungen verabfolgte man bei Tcrtianafällen 0,75 g Chinin 2 oder 3 Stunden vor 
dem erwarteten Fieberanfall und Hess während der darauf folgenden 24 Stunden noch 
drei Dosen von je 0,325 g nehmen. Diese Behandlung wurde vier Tage lang fort¬ 
gesetzt; nachher bekamen die Patienten 3mal täglich 0,325 g Chinin. 

ln den Fällen der Sommcr-Herbst-Infection gab man alle vier Stunden Tag und 
Nacht 0,325 g; diese Behandlung wurde eine Woche lang durchgeführt und nach 
Ablauf dieser Zeit den Patienten 0,325 g 3mal täglich verordnet. 

In beiden Fällen der Tertiana- und Sommer-Herbst-Infection wurde die Chinin¬ 
bchandlung noch 3—5 Wochen lang fortgesetzt und dann unterbrochen. In wenigen 
Fällen wurde noch eine Nachbehandlung mit Eisen angeordnet. 

Um die Halbmond- und Eiformen des Sommer-Herbst-Parasiten für sich allein 
zu erhalten, wurde ein Fall mit Sommer-Herbst-Infection, in dessen Blut sich diese 
Parasiten in grosser Zahl vorfanden, einige Tage lang regelrecht mit Chinin behan¬ 
delt, bis die Temperatur normal geworden war und das Blut nur noch die Halbmond- 
und Eiformen des Parasiten enthielt. Gesunde Personen wurden mit diesem Blut ge¬ 
impft und einige Wochen lang die Beobachtungen der Temperatur, Respiration und 
des Pulses, wie in den anderen Fällen, fortgesetzt. 

Serie A. 

Fälle von Tertiana. 

Vier Personen wurden mit dem Blut geimpft;, das nur Tertiana- 
parasiten enthielt. In zwei dieser Fälle, R. G. und C. K., folgte der 
Impfung eine typische Tertiana-Infcction. ln den anderen zwei Fällen, 
C. A. und K. S., war das Resultat negativ. 

I. Fall. 

Dreimal wurde der Versuch gemacht, C. A. mit dem Tertiana-Parasiten zu 
inficiren, aber immer mit negativem Erfolg. Bei der ersten Impfung wurden 1,5 ccm 
Blut angewandt, das zwei bestimmte Gruppen des Tertiana-Parasiten enthielt; 
eine Gruppe zeigte das Stadium der Segmentirung, die andere das Stadium der 
halben Grösse: zur Injectionsstelle wurde die V. mediana gewählt. Am folgen¬ 
den Tage stieg die Temperatur des Kranken auf 37,8° C., darauf folgte ein rascher 
Abfall der Curve und die Temperatur blieb während 4 Tagen subnormal. Am G. Tage 
nach der Impfung stieg die Temperatur und schwankte während der drei nächsten 
Tage zwischen 3G,1° C. und 38,2° C., während sie jeden Tag wieder auf normal oder 
subnormal zurüokging. Obschon täglich sorgfältige Blutuntersuchungen angestellt 
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wurden, konnte man doch keine Malaria-Parasiten nachweiscn. Die Temperatur blieb 
nun 9 Tage lang subnormal; nach dieser Frist wurde an dem Patienten eine neue 
intravenöse Einspritzung vorgenommen; man benutzte dazu 1,5 ccm Blut, das zwei 
bestimmte Gruppen des Tertiana-Parasiten enthielt, die eine im Segmentirungs- 
stadium, die andere auf halber Höhe des Wachsthums. Am nächsten Tage stieg die 
Temperatur des Patienten auf 39,4° C.: darauf folgte aber ein rapider Absturz zu 
subnormalen Graden. Am nächsten Tage stieg die Temperatur wieder auf 37,7° C., 
darauf wurde sie wieder subnormal. Wiederholte Blutuntersuchungen zeigten keine 
Spur von Malaria-Parasiten. Nachdem die Temperatur 5 Tage lang subnormal ge¬ 
blieben war, wurde der Patient zum dritten Male geimpft. Bei dieser Gelegenheit 
wurden 2 ccm Blut angewandt, das auch wieder zahlreiche Tertiana-Parasiten von 
den beiden obigen Formen enthielt. Am nächsten Tage stieg die Temperatur bis 
zu 39,3° C., sank darauf innerhalb 24 Stunden bis zur Norm und blieb dann auf 
subnorinalcn Graden. Wieder war es unmöglich, die Gegenwart von Malaria-Para¬ 
siten im Blut nachzuweisen, trotzdem wiederholte Versuche in dieser Beziehung ge¬ 
macht wurden. Die Temperatursteigerung, die auf jede Impfung folgte, schien also 
gewissermaassen den Kampf des menschlichen Organismus gegen die Malaria-Para¬ 
siten darzustellen; in jedem Falle sprach das Nichtauftinden von Malaria-Parasiten 
im Blut und das Fehlen aller Malariasymptome bei dem Patienten dafür, dass bei 
diesem Kampf der menschliche Organismus die Oberhand gewonnen hatte. 

11. Fall. 

K. 8. war intravenös geimpft worden mit 4 ccm Blut, das eine Menge tertiancr 
Parasiten enthielt, es erfolgte aber keine Malariainfection. Die Parasiten zeigten sich 
in dem zur Impfung verwendeten Blut in zwei bestimmten Modiücationen; die einen 
waren fast vollkommen ausgewachsen, die andern fast halb so gross, ln der Folge 
der Impfung zeigte sicli keine Tempcratursteigerung bis über die Norm, und auch im 
Blut konnten keine Malariaparasiten nachgewiesen werden. 
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Fig. 2. (G. A.) 



Die beiden Patienten R. G. und C. K., bei welchen durch die Impfung eine 
Tertianainfection experimentell hervorgerufen wurde, waren beide am gleichen Tag 
mit Blut vom gleichen Patienten, G. A. geimpft worden. Das Blut d.es G. A. war 
während einiger Tage vor der Impfung sorgfältig untersucht worden, und enthielt 
eine einzige Wachsthumsform des Parasiten, zur Zeit der Impfung waren es halb¬ 
gewachsene Formen. 
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111. Kall. 

R. G. wurde mit 3 ccm dieses Blutes intravenös injieirt; 32 Stunden nach der 
Impfung stieg die Temperatur bis zu 3S,4° C., kehrte aber in den nächsten 24 Stun¬ 
den wieder zur Norm zurück, ln dieser Zeit landen sich im Blut keine Parasiten. 
Am dritten Tag nach der Impfung stieg die Temperatur plötzlich auf 39.11° C. und 
kehrte wärend GO Stunden nichtjmehr zur Norm zurück; in dieser Zeit schwankte sie 

[Fig. 4. (ll-G.) 
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zwischen 38° und 40°. Nach dieser Zeit entwickelte der Patient ein charakteristi¬ 
sches tertianes Fieber. Die Fieberanfälle, welche aber eine auspeprägte Tendenz 
zum Anteponiren zeigten, pflegten jeden zweiten Tag aufzutreten. Die Temperatur 
schwankte während des weiteren Verlaufs der Krankheit zwischen 3b 0 und 41,5° C. 
14 Stunden nach der plötzlichen Temperatursteigerung fand man einige Tertianapara- 
siteil im Wut, die ungefähr 1 / ;l ihrer definitiven Grösse erreicht hatten. Ihre Zahl 
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wuchs aber in den darauf folgenden Tagen. An der Curve dieses Kranken fiel be¬ 
sonders die grosse Länge der Fieberanfälle auf. Einmal dauerte ein solcher Par- 
oxysmus 60 Stunden, in zwei anderen Fällen 36 und 38 Stunden. Interessant ist es, 
dass im Zusammenhang mit diesen langen Fieberanfällen die im Blute aufgefundenen 
Parasiten nicht dasselbe Entwicklungsstadium zeigten; man fand auch Formen, die 
ihren Entwicklungsgang erst zur Hälfte durchgemacht hatten. Auch ist e> interessant, 
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die Tempcraturcurve dieses Patienten mit der des G. A. (des Patienten, von dem das 
zur Impfung benutzte Blut stammte) (s. Fig. 1 -3) zu vergleichen. Beide Curvcn 
zeigten tertianen Fiebertypus; in beiden Fällen erfolgten die Fieberanfällc an dem¬ 
selben Tage. Die frühen Fieberanfällc traten beim experimentellen Fall erst 12 Stun¬ 
den später am Tage auf, als beim Patienten G. A. Bei der gewöhnlichen Chinin¬ 
behandlung hörten die Anfälle auf, die Temperatur kehrte wieder zur Norm zurück 
und die Parasiten verschwanden im Blut. 

IV. Fall. 

C. K. wurde intravenös mit 2 ccm Blut geimpft, das auch vom Patienten G. A. 
stammte. Am fünften Tag nach der Impfung stieg die Temperatur plötzlich auf 
39,4° C. und sank dann während der nächsten 12 Stunden wieder zu subnormalen 
Graden herab. Darauf folgte ein Fieber mit ausgesprochen tertianem Typus, das 
0 Tage lang anhielt und nachher einen quotidianen Charakter annahm, indem die 
Anfälle täglich erfolgten! Während des ganzen Krankheitsverlaufes schwankte die 
Temperatur zwischen 35,6 0 C. und 40,2 0 C. Am vierten Tag nach der Impfung 
konnte man im Blute des Patienten einige wenige 1 / 3 grosse Tertianaparasiten nach- 
weisen. Im Verein mit dem tertianen Typus des Fiebers fanden sich Tertianapara¬ 
siten von nur einer und derselben Entwicklungsstufe; als das Fieber aber quotidianen 
Charakter angenommen hatte, konnten 2 verschiedene Entwicklungsformen festgestellt 
werden. Bei der Chininbehandlung verschwanden die Parasiten und Paroxysmcn 
innerhalb 3 Tagen. Interessant war in diesem Fall, dass im Blut noch vor der Initial¬ 
steigerung der Temperatur Parasiten nachgewiesen werden konnten, (s. Fig. 10 14. ) 

Serie B. 

Fälle von Sommer-Herbst-Malaria. 

6 Personen wurden mit Blut geimpft, das die Sommer-Herbst¬ 
parasiten enthielt; in allen Fällen resultirte eine typische Sommcr-Herbst- 
infcction. 

Fig. 10. (C. K.) 
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Drei dieser Personen, AI. K.. M. L. und C. A., waren alle intra¬ 
venös geimpft worden, mit Blut des Patienten J. M., der eine typische 
Sommer-Herbstinfection zeigte. J. M. war 14‘ Tage beobachtet worden 
und hatte während dieser Zeit unregelmässige Temperaturschwankungen 
zwischen 30,0° C. und 3S).1° C.; nur 3 mal während dieser 14 Tage 
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vom Sommcr-IIorbsttypus. Äh Iv. und Äl. L. wurden beide gleichzeitig, 
C. A. einen Tag später geimpft. 

1. Fall. 


36 Stunden nach der Impfung des M. K. stieg seine Temperatur bjs zu 37,7°, 
aber sank in wenigen Stunden wieder zu subnormalen Graden herab. Während der 
darauf folgenden Tage wurde das Fieber etwas unregelmässig; die Temperatur 

Fig. 15. (M. Iv.) 
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schwankte zwischen 36,8° C. und 39,4° C. Täglich trat eine mehr oder weniger 
beträchtliche Temperatursteigerung ein, worauf entweder noch am Abend desselben 
Tages oder früh am nächsten Morgen ein Sinken der Temperatur bis zur Norm oder 
fast bis zur Norm beobachtet wurde. Obschon keineswegs ein quotidianes Fieber, 
schien es doch etwas vom Charakter der Quotidiana kundzugeben. Am dritten Tag 
nach der Impfung fanden sich einige hyaline Formen des Sommer-llerbstparasiten im 
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Blut, und sechs Tage nach der Kmdeckung der hyalinen Formen wurde auch eine 
Halbmond form beobachtet. Die Halbmond- und Kiformen nahmen beständig an Zahl 
zu, bis sie am zweiten Tag nach der Verabreichung des Chinins ihr Maximum er¬ 
reicht hatten: die Chininbehandlung begann am KJ. Tage nach der Impfung und am 
11. läge des Fiebers. Am dritten läge nach der Darreichung des Chinins, erreichte 
die Temperatur die Norm und stieg dann nicht mehr über Mb. 11° C.; Tags darauf 
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Digitized by 


hyalinen Kennen wurde eine Eiform narhgewiesen. Am 12. Tage nach der lnitial- 
slcigerung Hör Temperatur begann man mit der Chininbehandlung; zwei Tage später 
erreichte die Temperatur die Norm und blieb dann subnormal, so lange wir den Fall 
zur Beobachtung hatten. Drei Tage nach der Chininbehandlung fanden sich keine 
hyalinen Formen im Blut; die Gegenwart von Halbmond- und Eiformen konnte aber 
noch lange Zeit nachgewiesen werden. 

III. Fall. 

10 Stunden nach der Impfung des C. A. stieg die Temperatur bis zu 3‘J 0 C., 
sank aber in wenigen Stunden bis zur Norm herab. Darauf folgten 6 Tage mit sub¬ 
normaler Temperatur. Am 7. Tage nach der Impfung bekam der Patient einen 
typischen Malariafieberanfall, der 28 Stunden lang dauerte. Die Temperatur stieg 
während dieses Paroxysmus bis zu 40° C.; am nächsten Tage blieb die Tempe¬ 
ratur vollständig normal. Am 3. Tage wiederholte sich der Paroxysmus und dauerte 
32 Stunden, während welcher Zeit die Temperatur bis auf 40,5° C. stieg. Am 
5. Tage trat ein neuer Malariaparoxysmus auf; die Temperatur blieb während 
(>0 Stunden erhöht und erreichte ihren Höhepunkt bei 40° C. Am 6. Tage nach der 
Impfung, 20 Stunden vor der ersten Temperatursteigerung, fand man einige typische 
hyaline Formen des Sommer-Herbst-Parasiten im Blut; 7 Tage nach der ersten Ent¬ 
deckung dieser hyalinen Formen wurden auch Halbmondformen nachgewiesen. Durch 
Hie gewohnte Chininbehandlung wurde die normale Temperatur wieder hergestellt 
und nach 3 Tagen fand man nur noch die Halbmond- und Eiformen im Blut. Diese 
Formen konnten aber noch einige Zeit hindurch nachgewiesen werden, ln diesem 
Falle hatte das Fieber also bestimmt einen tertianen Charakter; jeden zweiten Tag 
erfolgte ein neuer Anfall. Dieser Umstand ist besonders hervorzuheben, da doch das 
zur Impfung benutzte Blut von demselben Patienten stammte, wie in den Fällen I 
und II dieser Serie, deren Fieber, wie schon erwähnt, mehr einen quotidianen Typus 
zeigten. Sehr interessant ist in diesem Fall, dass der Patient bei früheren Gelegen¬ 
heiten schon dreimal vorgeblich geimpft worden war mit Blut, das zahlreiche tertiane 
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Fig. 27. (C. A.) 



Parasiten enthielt; in keinem der Fälle war eine Infection erfolgt. Zwei Patienten. 
K. B. und G. M. ? wurden intravenös geimpft mit Blut, das man aus der Mediana 
des M. K. (Fall I, Serie B) einige Tage nach der Entdeckung der hyalinen Formen 
des Sommer-Herbst-Parasiten im Blute des Letzteren gewonnen hatte. In dem 
eingeimpften Blut konnte man nur die hyalinen Formen, aber diese in grosser Anzahl, 
nach weisen. 

Zeiutehr. f. klin. Medicin. 36. Bd. H. 5 u. 6. 
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IV. Fall. 

4 Tage nach der Impfung des R. 13. stieg die Temperatur bis zu 37,7° C. und 
sank darauf sofort bis zur Norm. Am folgenden Tage stieg die Temperatur bis auf 
38,3° C.: während der nächsten Tage hatte das Fieber einen etwas unregelmässigen 
Charakter; die Temperatur schwankte zwischen 36,2° C. und 40° C. ln diesem Falle 
nahm das Fieber keinen bestimmten Typus an. Gewöhnlich stellte sich jeden Tag 
eine mehr oder weniger ausgesprochene Temperaturerhöhung ein; dann erreichte 
aber während verschiedener Tage die Temperatur nicht mehr die Norm. So gewann 
es mehr den Anschein, dass wir es da mit einem unregelmässigem Fieber mit täg¬ 
lichen Erhebungen zu thun hatten. Am 3. Tage nach der Impfung, 32 Stunden vor 
der ersten Temperaturerhebung über die Norm, wurden hyaline Formen des Sommer- 
Herbst-Parasiten im Blut aufgefunden; (i Tage später wurden auch die Eiformen 
nachgewiesen. 11 Tage nach der ersten Temperatursteigerung wurde Chinin ver¬ 
ordnet, was den Erfolg hatte, dass die Temperatur nach 2 Tagen 35,7° C. erreichte 
und unter der Norm verblieb, so lange die Beobachtung fortgesetzt wurde. Am 
3. Tage nach der ersten Verabreichung des Chinins fanden sich keine hyalinen For¬ 
men mehr im Blut, während die Halbmond- und Eiformen noch einige Zeit hindurch 
nachgewiesen werden konnten. 

V. Fall. (Fig. 29-33.) 

Im Falle G. M., der zur gleichen Zeit mit R. B. geimpft worden war, erfolgte 
die Temperatursteigerung am dritten Tage nach Impfung. An diesem Tage stieg die 
Temperatur bis zu 38,3° C. und sank in wenigen Stunden wieder bis zur Norm 
herab. Am nächsten Tage erreichte sie 38,1 0 C. und nahm dann einen sehr unregel¬ 
mässigen Charakter an, welchen sie während der ganzen Fieberperiode beibehielt, 
indem sie zwischen 3(1,4° C. und 40,5° C. schwankte. Obschon von Zeit zu Zeit täg¬ 
liche Erhebungen zu bemerken waren, kann man doch dieses Fieber unter keinen be¬ 
stimmten Typus einreihen. Am 4. Tage nach der Impfung, einen Tag nach dem 
Initialparoxysmus wurden einige wenige hyaline Formen und 7 Tage später Eiformen 
des Sommer-Herbst-Parasiten im Blut aufgefunden. Unter der gewohnten Chinin¬ 
behandlung fiel die Temperatur allmählich und kehrte nach 4 Tagen zur Norm zurück. 
4 Tage nach der ersten Chiningabe verschwanden auch die hyalinen Formen im Blut: 
gleichzeitig mit ihrem Verschwinden trat auch die normale Temperatur wieder auf. 
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VI. Fall. (Fig. 34-38.) 

S. B. wurde intravenös geimpft mit 1,5 ccm Blut, das aus der Mediana des 
Patienten H. B. (IV. Fall der Serie B) entnommen wurde; zu dieser Zeit enthielt das 
Blut des R. B. zahlreiche hyaline Formen des Sommer-Herbst-Parasiten. Am 5. Tage 
nach der Impfung stieg die Temperatur bis zu 31),4° C. und schwankte während der 
folgenden 10 Tage zwischen 35,8° C. und 40,5° C. Das Fieber zeigte, wenn auch 
zuweilen etwas unregelmässig, doch ziemlich ausgesprochenen quotidianen Charakter. 

34 * 
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Serie 0. 

Fälle mit combinirter Tertiana- und Sommer-Herbst-Infection. 

Zwei Personen, J. S. und G. T., unterzogen sich einer doppelten 
Malaria-Infection, beide wurden mit tertianen und Sommer-Herbsts-Para- 
sitcn geimpft. 
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Spritze coagulirt war und wahrscheinlich nur 2 oder o Tropfen gewaltsam aus der 
Spritze in das subcutanu Gewebe hineingepresst worden waren. Am folgenden Tage 
wurde J. S. wieder geimpft, diesmal mit Blut des Patienten C. Iv. (IV. Fall der 
Serie A mit tertianer Malaria, siehe oben). 4 ccm Blut, das zahlreiche Tertiana- 
Parasiten von V,i bis zu 3 / 4 ihrer endgültigen Grösse enthielt, wurden zu dieser, 
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diesmal intravenösen Impfung benutzt. Das Blut des C. K. war vor der Impfung 
des ,1. S. schon bei vielen Gelegenheiten untersucht worden und die Anwesenheit 
des Somraer-Herbst-Parasiten dabei vollkommen ausgeschlossen. 2 Stunden nach 
der zweiten Impfung des J. S. stieg die Temperatur plötzlich bis auf 38,3° C., fiel 
dann aber innerhalb 4 Stunden bis zu subnormalen Graden und hielt sich während 
5 Tagen subnormal. Am 6. Tage nach der Tertiana-Impfung, 7 Tage nach der ver¬ 
suchten Sommer-Herbst-Impfung, stieg die Temperatur bis auf 38,3° C., wurde dann 
aber wieder in wenigen Stunden normal. Während der 8 folgenden Tage hatte das 
Fieber einen bestimmten tertianen Charakter; die Temperatur schwankte zwischen 
36,3° C. und 40,4° C. Am 9. Tage nach der Initialsteigerung der Temperatur be¬ 
kam das Fieber unregelmässigen Charakter und schwankte während der nächsten 
8 Tage zwischen 36,6° C. und 40° C. 8 Tage nach der versuchten Sommer-Hcrbst- 
Impfung fanden sich einige hyaline Formen des Sommer-Herbst-Parasiten im Blut. 
Am 10. Tage nach der Tertiana-Impfung wurden einige voll ausgewachsene tertiane 
Organismen nachgewiesen. Nachher sah man jeden Tag eine beträchtliche Anzahl 
hyaliner Formen des Sommer-IIerbst-Parasiten und pigmentirte Formen des Tertiana- 
Parasiten. 9 Tage nach dem ersten Erscheinen der hyalinen Formen konnte eine Ei¬ 
form nachgewiesen werden. 16 Tage nach der ersten Temperatursteigerung wurde 
mit der Chininbehandlung angefangen und nach 10tägiger Behandlung die normale 
Temperatur wieder hergestellt; gleichzeitig verschwanden alle Parasiten im Blut mit 
Ausnahme der Halbmond- und Ei formen. 


II. Fall. 

G. T. wurde subcutan geimpft mit 4 ccm Blut, das zahlreiche tertiane Para¬ 
siten von l / 4 — 3 / 4 ihrer defenitiven Grösse enthielt. Dieses Blut war von C. K. 
(IV. Fall der Serie A, siehe oben) entnommen worden, der zu dieser Zeit ein Fieber 
mit quotidianem Charakter zeigte. 6 Stunden nach der Impfung stieg die Temperatur 
bis auf 38,3° C., sank dann in wenigen Stunden bis zu subnormalen Graden, wo¬ 
selbst sie sich während der nächsten 6 Tage hielt. Am 7. Tage nach der Impfung 
stieg die Temperatur bis auf 37,3° C., ging aber schon in wenigen Stunden wieder 
zur Norm zurück. Am nächsten Tage stieg die Temperatur bis zu 38,4° C., zeigte 
dann während der nächsten 10 Tage quotidianen Charakter und Schwankungen 
zwischen 35,7° C. und 38,9° C. Am 10. Tage nach der Impfung und am 3. nach 
dem ersten Fieberanfall wurde ein ausgewachsener Tertiana-Parasit im Blut auf¬ 
gefunden; während der Zeit des quotidianen Fiebers fanden sich zwei Gruppen von 
tertianen Parasiten im Blut. 3 Tage nach der ersten Temperatursteigerung wurde 
der Patient intravenös geimpft mit Blut, das zahlreiche hyaline Formen des Sommer- 
IIerbst-Parasiten enthielt. Dieses Blut stammte von R. B. (IV. Fall der Serie B der 
experimentellen Sornmer-Herbst-Infectionen). 4 Tage nach der Sommer-Herbst-Infec- 
tion fanden sich im Blut typische hyaline Formen des Sommer-Herbst-Parasiten, 
daneben auch zahlreiche tertiane Formen. Am 18. Tage nach der Tertiana-Impfung 
und am 11. Tage nach dem ersten Fieberanfall stellte sich plötzlich wieder eine 
normale Temperatur her, die 7 Tage lang anhielt. In dieser Zeit, wo die Temperatur 
normal geworden war, konnten im Blut keine Sommer-Herbst-Parasiten nachgewiesen 
werden, hingegen konnten mit Ausnahme zweier Tage, wo die Blutuntersuchung ein 
negatives Resultat lieferte, jeden Tag ein oder zwei tertiane Organismen nach¬ 
gewiesen werden. Am 26. Tage nach der Tertiana-Impfung entwickelte sich Fieber 
mit quotidianem Typus; die Temperatur schwankte 10 Tage lang zwischen 35,9° C. 
und 40° C. und konnten in dieser Zeit beide Parasiten, der tertiane nnd der Somraer- 
Ilerbst-Parasit, im Blute nachgewiesen werden. Bei der gewohnten Chininbehand¬ 
lung verschwanden die Parasiten im Blut und die Temperatur wurde wieder normal. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lieber Malaria nach cxperiment. Impfungen. 521 

Serie D. 

Fälle, in denen nur Halbmond- und Eiformen zur Impfung 
verwendet wurden. 

Die Impflings versuche wurden mit einer Serie von 3 Fällen abge¬ 
schlossen, in denen denen der Versuch gemacht wurde, zu bestimmen, 
ob die Halbmond- und Eiformen des Sommerherbstparasiten beim Men¬ 
schen eine Infection hervorzurufen im Stande seien. 

M. K. (I. Fall der Serie ß, siehe oben) dessen Blut Halbmond- 
und Eiformen in grosser Anzahl, aber auch zahlreiche hyaline Formen 
enthielt, erhielt 8 Tage lang alle 4 Stunden 0,325 g Chinin. Nach Ver¬ 
lauf dieser Zeit blieb die Temperatur 5 Tage lang normal, gleichzeitig 
konnten im circulierenden Blut nur die Halbmond- und Eiformen nach¬ 
gewiesen werden. Letztere fanden sich aber in grosser Menge. 

Alle 3 Impfungen wurden zu derselben Zeit vorgenommen. 

I. Fall. 

A. B. wurde intravenös geimpft mit 3,5 ccm Blut, das nur Halbmond- und Ki- 
formen enthielt. Der Patient wurde verschiedene Wochen nach der Injcction sorg¬ 
fältig beobachtet, die Temperatur erhob sich aber nie über die Norm, und auch sonst 
zeigten sich niemals irgend welche Symptome einer Malariainfection. 

II. Fall. 

L. M. wurde intravenös geimpft mit 3 ccm Blut, das nur Halbmond- und Ei- 
formen enthielt. Auch dieser Patient wurde einige Wochen nach der Impfung auf 
das Sorgfältigste beobachtet; aber seine Temperatur blieb während der ganzen Beob¬ 
achtungszeit normal, und auch sonst zeigten sich keine Erscheinungen einer Malaria¬ 
infection. 

III. Fall. 

M. F. wurde auch intravenös geimpft mit demselben Blut, das nur Ilalbmond- 
und Eiformen enthielt. Nach 2 Tagen stieg die Temperatur bis auf 37,0" C., sank 
dann aber sofort bis zur Norm. Sechs Tage nach der Impfung stieg die Temperatur 
bis auf 38,8°, sank dann aber innerhalb der nächsten 12 Stunden wieder zur Norm 
herab, und blieb da verschiedene Wochen, während welcher die Beobachtung fort¬ 
gesetzt wurde. Die Temperatursteigerung war in beiden Fällen jedenfalls durch eine 
gastro-intestinale Störung hervorgerufen worden. 

In keinem dieser drei Fälle konnten irgend welche Malariaparasiten 
im Blut nachgewiesen werden; dieser Umstand in Verbindung mit der 
vollständigen Abwesenheit der klinischen Symptome musste nothwendiger 
Weise zu dem Schluss führen, dass die Impfungen in Bezug auf eine 
Malariainfection ganz erfolglos geblieben seien. 

Schliesslich müssen noch einige der interessantesten in jeder Ver¬ 
suchsserie gewonnenen Resultate hervorgehoben werden. Von 6 Fällen, 
die mit dem Tertianaparasitcn geimpft waren, entwickelte sich eine ter- 
tiane Malariainfection in 4 Fällen, während in den übrigen 2 Fällen das 
Resultat negativ ausliel. In zwei der erfolgreichen Fälle kam es 6 Stun¬ 
den nach der Impfung zu einer massigen Temperaturerhöhung. Diese 
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licss sich schwerlich von der Gegenwart den - Malariaparasiten im Blut 
erklären, sondern war jedenfalls das Resultat der Einführung von Blut 
eines Individuums in den Kreislauf des andern. 

Nur bei drei von vier erfolgreichen Fällen war cs möglich durch 
Festsetzung der ersten Temperatursteigerung, die auf die Thätigkeit der 
Malariaparasiten zurückzuführen war, genau die lneubationszeit zu be¬ 
stimmen. Beim vierten Fall waren am Tage nach der Sommerherbst- 
impfung tertiane Parasiten eingespritzt worden, und da beide Impfungen 
erfolgreich waren, liess sich nicht feststellen, welcher der Parasiten die 
erste Temperatursteigerung hervorgerufen hatte. In den drei Fällen war 
die Incubationsperiode auf 1V 3 , 5 und 7 Tage fest gestellt worden. Der 
Patient, bei dem die Incubationsperiode 7 Tage lang gedauert hatte, 
war subcutan geimpft worden. Die Zeit zwischen der Impfung und der 
Entdeckung der tertianen Parasiten im Blut dauerte in den vier Fällen 
4, 4, 10 und 11 Tage. 

Die lneubationszeit von 32 Stunden, welche in einem Falle tertianer 
Infection beobachtet wurde, ist merkwürdig und interessant; sic ist, so 
viel ich weiss, kürzer als alle, die jemals für den tertianen Parasiten 
berichtet worden sind. 

Sieht man aber die Temperaturenrve ordentlich an, und vergleicht 
sic mit der des Individuums, dem das Blut für die Impfung entzogen 
wurde, so kommt man zu der Ueberzeugung, dass die plötzliche Tem¬ 
peratursteigerung bis auf 38,4° C. und das allmäligc Herabsinken bis 
zur Norm nur durch die Gegenwart von Malariaparasiten hervorgerufen 
hervorgerufen sein konnte, ln dieser Ueberzeugung wird man bestärkt, 
wenn man bedenkt, dass die geimpften Parasiten ihre halbe definitive 
Grösse zeigten, und also in der Zeit, in der sich das Fieber entwickelte, 
gerade in das Stadium der Segmentbildung gelangt sein konnten. Auch 
ist es interessant, dass in einem Fall der Tertiana-Infeetion schon 
21 Stunden vor Ausbruch des Fiebers die tertianen Parasiten im Blute 
aufgefunden wurden. 

Bei der Zusammenfassung der bei den Sommer-lIerbst-Impfungen 
gewonnenen Resultate, ist es besser, vorerst nur die 6 Fälle von reiner 
Sommcr-llerbst-Infcction zu betrachten; bei diesen Fällen ist es mög¬ 
lich, durch Feststellung der ersten, durch die Gegenwart der Sommcr- 
Hcrbst-Parasiten im Blut hervorgerufenen Temperatursteigerung die Länge 
der Incubationsperiode bestimmt abzuschätzen. Die Temperatursteigerung, 
die in einem der Fälle 10 Stunden nach der Impfung auftrat, kann kaum 
durch die Malariaparasiten hervorgerufen worden sein; wahrscheinlich 
rührt sie davon her, dass das Blut eines Individuums in den Kreislauf 
des andern eingeführt worden war. 

In einem Falle dauerte die lneubationszeit l 1 /. Tage, in einem an¬ 
dern 3 Tage, in zwei Fällen 4 Tage, in einem 5 und einem 7 Tage. 
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Der Durchschnitt betrug also 4 VA, Tage. Die /eit, zwischen der Impfung 
und dem ersten Nachweis der Parasiten im Blut betrug in 2 Fällen 3 Tage, 
in 3 Fällen 4 Tage und in einem Fall t> Tage, im Durchschnitt also 
4 Tage. 

Das erste Auftreten der Halbmond- und Eiformen erfolgte in zwei 
Fällen 6 Tage, in 4 Fällen 7 Tage, im Durchschnitt also 6 ~/ 3 Tage nach 
der Entdeckung der hyalinen Formen im Blut. 

Pigmentirtc Leukocyt.cn waren in allen Fällen in grosser Zahl vor¬ 
handen und wurden gewöhnlich einen oder 2 Tage vor dem Erscheinen 
der Halbmond- und Eiformen beobachtet. In vier von den 6 Fällen 
sah man hyaline Formen im Blut, noch bevor die Temperatur in die 
Höhe gegangen war; in einem Falle 32 Stunden, in einem 24 Stunden, 
in einem 20 Stunden und in einem Fall 6 Stunden vorher. 

Der Fall, von dem die Parasiten für die erste Sommer-Herbst- 
Infcction gewonnen wurden, bietet im Verein mit den 6 experimentellen 
Fällen eine Gelegenheit, das Fieber in 4 aufeinanderfolgenden, wahr¬ 
scheinlich von derselben Form des Sommer-Herbst-Parasiten hervor¬ 
gerufenen Infcctionsserien zu studiren. 

Die Fälle I, II und III waren mit Blut von demselben Individuum, 
J. M., geimpft worden. Die Fälle IV und V waren mit Blut vom Fall 1, 
und der Fall VI mit Blut vom Fall IV geimpft worden. Im Falle I. M. 
war das Fieber etwas unregelmässig, zeigte aber eine Neigung zum 
tertianen Typus. 

In den Fällen I, II und VI entsprach das Fieber fast ganz einem 
quotidianen Typus. Im Fall III hatte das Fieber einen bestimmt tertia¬ 
nen Charakter, während es in den Fällen IV und V unregelmässig verlief. 

Sehr auffällig ist es, dass bei diesen 7 Personen wahrscheinlich 
durch dieselbe Form des Somraer-Hcrbst-Parasiten so verschiedene Fieber¬ 
typen hervorgerufen wurden. 

Der Nachweis, dass durch dieselbe Form dieses Parasiten bei einem 
.Menschen ein tertianes Fieber, bei einem anderen ein quotidianes und 
noch bei einem andern ein unregelmässiges Fieber entsteht, zeigt zur 
Genüge, wie verschieden die Entwickclungs- und Wachsthums-Vorgängc 
dieser Form der Malariaparasiten sich abspielen. Für die Verschieden- 
artigkeit. der Fiebertypen kann man scheinbar zwei Erklärungen geben: 
entweder handelt es sich um mehr als eine Gruppe von Parasiten im 
Blut, oder der Entwicklungs-Cvclus des Sommer-Herbst-Parasiten spielt 
sich ab in 24 48 Stunden. Der Umstand, dass alle mit Sommer- 
llerbst-Parasitcn geimpften Personen eine Malaria-Infection bekamen und 
dass ein Individuum, das der Infection durch Tertiana-lmpfung dreimal 
widerstanden hatte, sofort eine Malaria-Infection bekam, als es mit 
Sommer-Herbst-Parasitcn geimpft wurde, scheint dafür zu sprechen, dass 
der letztere ein gefährlicherer Parasit ist, als der terliane, wenigstens 
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in Bezug auf Infection. Dass in allen Fällen nach der gewohnten 
Chininbehandlung die normale Temperatur sich wieder in gleicher Weise 
herstellen Hess und die Parasiten im Blute verschwanden, beweist, wie 
sehr diese Fälle von experimenteller Malaria unter der Controle des 
Experimentators stehen. 

In den beiden Fällen von combinirter tertiancr und Sommer-Herbst- 
Infection war es unmöglich, die Länge der Incubationszeit zu bestimmen. 
Jedoch konnte man die Zeit des ersten Auftretens der Parasiten im 
Blute bestimmen. Da ich schon bei den Serien tertianer Infection über 
das erste Auftreten der tertianen Formen gesprochen habe, mögen hier 
nur die Sommer-Herbst-Parasiten berücksichtigt werden, ln einem Fall 
erschienen die hyalinen Formen des Sommer-Herbst-Parasiten 4 Tage, 
im andern Fall 8 Tage nach der Impfung im Blut. 

Einer dieser Fälle ist äusserst interessant, da er zeigt, dass eine 
Impfung mit 2 oder 3 Tropfen Blutes, das zahlreiche Sommer-Herbst- 
Parasiten enthielt, genügt, um eine Malariainfection hervorzurufen; dies 
war zugleich der Fall, in dem die hyalinen Formen erst 8 Tage nach 
der Impfung gefunden wurden. 

Im andern Fall von gemischter Infection war es höchst auffällig, 
dass sich die normale Temperatur plötzlich wieder einstellte und gleich¬ 
zeitig fast alle Parasiten aus dem Blute verschwunden waren. Dass 
sich aber das Fieber 7 Tage später wieder entwickelte und zahlreiche 
tertiane und Sommer-Herbst-Parasiten im Blut nachgewiesen werden 
konnten, stimmt ganz mit den klinischen Beobachtungen überein, dass 
in Fällen, wo die Malaria nicht behandelt wird, oft ganze Perioden von 
mehreren Tagen oder Wochen das regelmässige oder unregelmässige 
Fieber sich einstellt und einer fieberfreien Periode Platz macht. Das 
mag davon herrühren, dass eine so grosse Zahl der Parasiten durch den 
menschlichen Organismus zu Grunde gerichtet wird, dass das Indivi¬ 
duum fieberfrei .wird, bis die Parasiten wieder so zahlreich geworden 
sind, uro Pyrexie zu erzeugen. 

Das negative Resultat der intravenösen Impfung mit Blut, das zahl¬ 
reiche Halbmond- und Eiformen des Sommer-Herbst-Parasiten enthielt, 
ist äusserst günstig, da wir dadurch in der fast allgemein angenommenen 
Anschauung bestärkt werdon, dass diese Formen des Parasiten keine 
Infection hervorzurufen im Stande sind. Dieses Resultat stimmt mit 
dem früherer Autoren nicht überein, welche behauptet haben, dass auf 
eine Impfung mit Blut, das nur Halbmond- und Eiformen enthielt, eine 
typische Sommer-Herbst-lnfection erfolgt sei. Da aber die Patienten, 
von denen das Blut für diese erfolgreichen Impfungen genommen worden 
war, nur wenig oder gar kein Chinin bekommen hatten, ist man be¬ 
rechtigt anzunehmen, dass das Blut ausser den Halbmond- und Eiformen 
noch andere Formen des Sommer-Herbst-Parasiten enthalten habe. 
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Schliesslich scheint es klar bewiesen zu sein: 

1. dass die Malariakrankheit durch das Wachsthum und die Ent¬ 
wicklung eines bestimmten thicrischen Parasiten im menschlichen Orga¬ 
nismus hervorgerufen wird; 

2. dass es spccifische Malariaparasitcn giebt und der tcrtianc Parasit 
immer ein tertiancr, der Sommer-Hcrbst-Parasit ein Sommer-Herbst- 
Parasit bleibt; 

3. dass das Malariafieber beim Menschen durch subcutane oder intra¬ 
venöse Einspritzung von Blut, das Malariaparasiten enthält, erzeugt wer¬ 
den kann; 

4. dass bei einem Individuum, das mit Blut geimpft wird, das nur 
tertiane Malariaparasitcn enthält, im Verlaufe der Malaria-Infcction im 
Blut nur die Formen des tertianen Malariaparasiten nachgewiesen werden 
können; 

A dass bei einem Individuum, das mit Blut geimpft wird, das 
nur die Sommcr-Ilcrbst-Parasiten enthält, nach erfolgter Infcction im 
Blut nur die Formen des Soramer-IIerbst-Parasiten nachgewiesen werden 
können; 

6. dass sich eine Malaria-Infection nach intravenöser Einspritzung 
von 3 ccm Blut innerhalb 32 Stunden entwickeln kann; 

7. dass in vielen Fällen von experimentellen Impfungen die Malaria¬ 
parasiten schon einige Stunden vor der ersten Temperatursteigerung im 
Blute der geimpften Individuen nachgewiesen werden können; 

8. dass nach Impfung mit Blut, das nur den tertianen Parasiten 
enthält, je nach der Zahl der Entwicklungsformen sich eine Quotidiana oder 
ein tertiancr Fiebertypus entwickeln kann. Auch die tertianen Parasiten 
können in den Fällen, wo sic nicht in bestimmten Gruppen auftreten, eine 
mehr oder weniger anhaltende unregelmässige Fieberform hervorrufen: 

9. dass nach Impfung mit Blut, das nur den Sommer-Herbst-Para¬ 
siten enthält, sich eine Quotidiana, Tertiana oder ein unregelmässiger 
Fiebertypus entwickeln kam; • 

10. dass von verschiedenen Personen, die mit dem Blut desselben 
Patienten mit nur Sommer-Herbst-Parasiten geimpft wurden, der eine 
eine Quotidiana, der andere eine Tertiana, ein dritter ein unregelmässiges 
Fieber bekommen kann, während in allen Fällen im Blut dieselbe Form 
des Parasiten aufgefunden wird; 

11. dass der Fiebertypus eines mit dem Sommer-Herbst-Parasiten 
geimpften Individuums nicht mit dem Fiebertypus des Patienten, von 
dem das Blut für die Impfung genommen wurde, übereinzustimmen braucht, 
sondern einen bedeutend verschiedenen Charakter annehme« bann; 

12. dass die subcutane Einspritzung von 2—3 Tropfen Blut, das 
den Sommer-Herbst-Parasiten enthält, genügt, um eine Sommer-Herbst- 
Infcction hervorzurufen; 
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13. dass ein Individuum, das für eine Tertiana-Inf’crlion nicht 
cmpfäniilii'b ist, leicht' mit den Sommer-Herbst'.-Parasiten inficiri wer¬ 
den kann; 

14. dass eine combinirtc Malaria-Infection durch Impfung eines In¬ 
dividuums mit dem tertianen und dem Sommer-Herbst-Parasiteil hervor¬ 
gerufen werden kann, und dass gleichzeitig mit der Infeetion beide 
Typen der Parasiten im Blute aulgefunden werden; 

15. dass durch intravenöse Impfung mit den Halbmond- und Ei¬ 
formen des Sommcr-lIerbst-Parasiteu sich bei dem geimpften Individuum 
keine Malaria-Infection entwickelt. 
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Aus der I. nu'd. Klinik des Herrn Geli.-Kalh lYof. Dr. von J.evden.) 

Koinnien der Galle fäulnisswidrige und antibakterielle 

Eigenschaften zu?*) 

Von 

Dr. Max Mosse, 

Yolontür&ssfetente» der Klinik. 

Oo zahlreiche mul mannigfaltige Arbeiten auch über die t unction der 
Galle vorliegen, eine allgemein anerkannte Beantwortung der Frage, ob 
und inwiefern ihr fäulnisswidrige und antibakterielle Eigenschaften zu¬ 
kommen, ist auch heute noch nicht; gegeben worden. Als Beweis hier¬ 
für ist es sicherlich anzusehen, wenn in den verschiedenen Lehrbüchern 
der physiologischen Chemie diese gewiss wichtige und interessante Frage 
nicht in einheitlichem Sinne beantwortet wird. 

So schreibt Ilammarsten: ..Dass die freien Gallensäurcn eine stark fäulniss- 
hemmende Wirkung ausserhalb des Organismus ausüben können, unterliegt keinem 
Zweifel, und es dürfte deshalb schwierig sein, eine solche Wirkung in dem Darm ab¬ 
zusprechen. Nichtsdestoweniger wird die antiputride Wirkung der Galle im Darm 
von einigen Forschern (Yoit, Uöhmann) in Abrede gestellt. u 

Bunge erwähnt, dass im oberen Theile des Dünndarms bei der dort herrschen¬ 
den sauren Reaction die Gallensäuren ihre antiseptische Wirkung entfalten können 
und stützt sich hierbei auf die Versuche von Maly und Emich, Lindberger, 
Gley und Lambling. lin Gegensatz hierzu schreibt Neumeister: „Die ältere Be¬ 
hauptung, dass die Galle einen fäulnisswidrigen Einfluss auf den Darminhalt ausübe, 
hat sich als unbegründet, erwiesen. a 

Der Umstand also, dass trotz zahlreicher Arbeiten über den Gegen¬ 
stand eine Einigung nicht erzielt ist, war für mich in erster Reihe 
maassgebend, die Frage einer erneuten Prüfung zu unterziehen. Zweitens 
aber hat die ganze Frage, ob wir in der Galle einen Schutzkörper 
gegen Infection und Intoxication besitzen, in neuerer Zeit wieder 
dadurch erhöhteres Interesse gewonnen, dass es gelungen ist, in ihr 
a nt it ox isch e Eigenschaften naehzuweisen. 

*) Nach einem in der Gesellschaft der Charite-Acrzte gehaltenen Vortrage. 
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Bekuimt-lirli hat IlnKerl Koch mit der Galle von an Rinderpest gestorbenen 
Tliieren andere gesunde Thiere zu immunisiren vermocht, eine Immunität, die indess, 
wie aus der Arbeit von Kolle und Turner') hervorgeht, meistens schon nach 4 bis 
ti Monaten völlig verloren geht. 

Ferner konnten Thomas Fraser 1 2 3 ) und Wehrmann 8 ) der Galle von giftigen 
Schlangen antitoxische Eigenschaften gegen dieses Gift zuschreiben und Frantzius 4 5 ) 
ist es gelungen, in der Galle der an Tollwuth eingogangenen Thiere ein starkes Anti¬ 
toxin nachzuweisen. 

Des weiteren konnten Nencki, Sieber und Schoumow-Simanowski 6 ) 
durch lnjection von kleinen Mengen von Galle und Pancreas allein, sowie noch besser 
durch eine Mischung von beiden Säften das vielfach tödtliche Tetanustoxin aufheben. 
Endlich hat Vincenzi 6 ) in der Galle tetanisirter Meerschweinohen antitoxischc 
Wirkung nachweisen können. 

Zur Erledigung (1er mir gestellten Aufgabe, habe ich mir nun eine 
Anzahl Unterfragen gestellt, an deren Beantwortung ich zum Theil 
neben-, zum Theil nach einander gegangen bin; ich habe nämlich unter¬ 
sucht: 1. ob der Galle beim Lebenden ein Einfluss auf die Fäulniss der 
Eiweisskörper zukommt, 2. ob sich dies im Reagensglasversuche ergiebt, 
3. wie sie sich zur Fäulniss von Traubenzuckerlösungen verhält, Fragen, 
die eine fäulnisswidrige Wirkung betreffen, und 4. ob sie eine anti¬ 
bakterielle Wirkung hat, ob sic zu Nährböden zugesetzt, das Wachs¬ 
thum der Bakterien beeinflusst. 

So war zu hoffen, von verschiedenen Gesichtspunkten ausgehend, 
durch vergleichende Beobachtung der einzelnen Theilergebnissc zu einem 
gemeinsamen Resultate kommen zu können: 

In allen meinen diesbezüglichen Versuchen habe ich mich nun stets 
der cingetrocknetcn Ochsengalle (Fel tauri depur. sic.), wie sie in den 
Apotheken käuflich ist, bedient und zwar deshalb, Aveil dieses Prä¬ 
parat einmal leicht erhältlich, dann leicht dosirbar ist, besonders aber 
auch deswegen, weil cs ja unter Umständen pharmakotherapeutisch an¬ 
gewandt wird und es demnach von Interesse erscheint, die Wirkung 
dieses Arzneimittels auf die Fäulnissprocesse im Darm zu studiren. 
Mit diesem Punkte knüpfe ich gleichzeitig an eine frühere Arbeit 7 ) von 
mir an, in der ich den Einfluss einiger Arzneimittel auf die Eiweiss- 
fäulniss behandelt habe und in der ich ausdrücklich des Einflusses der 
Galle, als nicht zum Thema der Arbeit gehörig, nur vorübergehend Er¬ 
wähnung gethan habe. 


1) Zeitschrift für Hygiene und Infectionskrankheiten. 9. Dec. 1898. 

2) Wiener med. Blätter. 1897. No. 29, 30. 

3) Annales de Plnstitut Pasteur. 1897. p. 810. 

4) Centralblatt für Bakteriologie. 1898. No. 18. 

5) Ebendas. No. 20. 

0) Deutsche med. Wochenschrift. 1898. No. 34. 

7) Zeitschrift für phys. Chemie. Bd. XXIII. 
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Von einer Anwendung der Gallensäuren, so wie dies in früheren 
Versuchen l ) geschehen ist, glaubte ich Abstand nehmen zu müssen, da 
wir durch neue exacte Versuche zu der Annahme gezwungen sind, dass 
die alte Anschauung, als ob die freien Gallensäuren im Dünndarm 
wegen der dort herrschenden sauren Reaction zur Wirkung gelangen, nicht 
mehr zu Recht besteht, und dass wir in Folge dessen die freien Gallcn- 
säuren bei dieser ganzen Frage überhaupt unberücksichtigt lassen müssen. 

Auf dem letzten Congresse für innere Metficin haben nämlich 
Matthes und Marquardsen 2 ) nachgewiesen, dass im Dünndarm 
überhaupt keine saure Reaction herrscht; hieraus ist nun die 
Unrichtigkeit der bisherigen Auffassung zu folgern, dass 
durch die Salzsäure des Magens im Dünndarm die Gallensäuren 
Irei gemacht werden können. 

Dies vorausschickend, gehe ich nun zu der Schilderung der einzelnen 
Versuche selbst über. 

1. l ebt die Galle beim Lebenden einen Einfluss auf die 
Fäulniss der Eiweisskörper aus? 

Zu diesen] Versuche benutzte ich im Juni vorigen Jahres mit der 
gütigen Erlaubnis» des Herrn Professor Zuntz, wofür ich ihm auch an 
dieser Stelle meinen ergebensten Dank ausspreche, im thierphysiologischen 
Laboratorium der landwirtschaftlichen Hochschule einen Hund, der 
während der Versuchsperiode unter gleichmässiger gemischter Kost ge¬ 
halten wurde. 

Diese Periode /.erliel in eine mehrtägige Normalperiode. in eine mehrtägige 
Periode, in der ihm täglich zugleich mit dem hissen 5 g getrocknete Ochsengalle pro 
die gegeben wurde und eine Nachperiode. Die Ochsengallc gab ich von der That- 
sache ausgehend, dass wir in der (.lalle seihst das mächtigste Cholagogum haben, 
wie dies schon lange bekannt ist, aber besonders durch die Untersuchungen von 
Stadelmann, 3 ) sowie Dovon und Dufour 4 ) am Thier, ferner durch die von 
Pf aff und Bai eh 5 ) an einer Patientin mit einer Gallenlistel gemachten Beob¬ 
achtungen in systematischer Weise sicher gestellt ist. Ks musste also durch die 
innerliche Eingabe der Ochsengalle im Darm meines Versuchshundes ein Plus von 
Galle zur Geltung kommen, das sich zusammer.setzte einmal aus der eingegebenen 
Galle selbst und zweitens aus der gegenüber der Norm mehr abgesonderten Galle. 

Von dem Hunde wurde min zur Bestimmung der Aetherschwefelsäuren der täg¬ 
liche Urin gesammelt, der Hund dann katheterisirt und der so vereinigte Urin sammt 
dem Spülwasser zu einem bestimmten Volumen aufgefiilli. Hiervon wurden 50 ccm 
zur Bestimmung verwandt und die erhaltenen Werthe auf die Gesammtmenge des 
Urin berechnet. 

1) Literatur bei Ernst, Zeitschrift für phys. Chemie. Bd. XVI. 

2) Verhandlungen. S. 258. 

5) Berliner klin. Wochenschrift. 18%. No. 9 u. 10. 

4) Archives de Physiol. 1897. p. 5B2. 

5) The Journal of experimental Med. Bd. II. S. 50. 

Zcitsehr. f. klin. Meriicin. Sti. Bd. H.u. 6. j 
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Es ergaben sich nun an den drei Normaltagen, den 12., 13. und 14. -luni als 
II 2 SÖ 4 berechnet 0,0659, 0,0580, 0,0442 g Aetherschwefelsäure. Vom 15. Juni an 
Eingabe von 5 g Galle pro die, worauf der Stuhl anfangs breiig, dann dünnflüssig 
wurde. Im Urin vom 15. Juni: 0,0403; vom 16.: 0,0773; vom 17.: 0,0715; vom 18. 
und 19. zusammen: 0,0555; vom 20.: 0,0115 g; vom 21. an keine Galle mehr, die 
Durchfälle sistirten. Im Urin 0,0656 g. 

Es zeigte sich also an den ersten drei Gallentagen keine Abnahme 
der Aetliersehwefelsäuren, vom 4. Tage an eine deutliche Abnahme. 
Gleichzeitig bestand aber Durchfall und es ist demnach die Abnahme 
der Aethersclnvcfelsäuren wohl die Folge der durch den Durchfall hervor¬ 
gerufenen Verminderung der Eiweissfäulniss im Darm, aber nicht einer 
directen Beeinflussung durch die Galle, da diese, wie hervorgehoben, 
drei Tage gegeben werden konnte, ohne dass eine Beeinflussung in der 
Grösse der Aetherschwefelsäureausscheidung erzielt worden. Es erscheint 
demnach der Schluss auf eine Wirkungslosigkeit der Galle auf 
die Eiweissfäulniss im Darm berechtigt, ein Resultat, zu dem beim 
Gallenfistelhunde ausser Röhmann in seinem bekannten Versuch auch 
Hirschler und Terray 1 ) gekommen sind. 

2. Beeinflusst die Galle die Eiweissfäulniss beim künstlichen 

Fäulniss versuch? 

Bei diesen Versuchen, bei denen ich mich an die besonders von 
F. Blumentlial 2 ) zum Theil erweiterten, zum Theil selbst ausgebildeten 
Methoden halten konnte, kam es mir darauf an, durch vergleichende 
quantitative Bestimmungen einen Ucberblick über den Grad der Eiweiss¬ 
fäulniss mit und ohne Zusatz von Galle zu gewinnen. Hierbei wurde 
die Menge des gebildeten Indols durch colorimetrische Vergleichung der 
Oholerarothreaotion, des Phenols als Tribromphenol durch Wiegung nach 
der üblichen Methode oder in besonders eindeutigen Fällen durch Ab¬ 
schätzung bestimmt, ferner der flüchtigen Säuren durch Titration mit 
V 10 Normallauge, ebenso der nicht flüchtigen Säuren in alkoholischen 
Lösungen. 

Im einzelnen wurde nun so vorgegangen, dass zwei Kolben, ein Controllkolben 
und ein Yersuehskolben. in denen die gleichen Mengen Wasser, Pepton und die 
gleiche Anzahl Cubikccntimcter einer lOproc. Sodalösung enthalten waren, ausserdem 
ira Yersuehskolben noch einige Gramm Galle, nach einstiindigem Sterilisiren in 
Koch’sehen Topf, geimpft wurden. Als Impfmaterial diente entweder Stuhlgang 
oder eine Cultur von Ban. coli commune; in einem Versuch wurden die Kolben auch 
nur der Luftinfeotion im Brutschränke ausgesetzt. Nach dem Impfen kamen die 
Kolben auf 24—48 Stunden in den Brutschrank, dann wurde zur Hälfte überdestillirt 
und dieses Destillat zur Bestimmung des Indols und Phenols benutzt. Die Rück¬ 
stände wurden auf das ursprüngliche Volumen aufgefüllt und mit verdünnter HCl 

. 1) Maly. 1896. S. 43S. 

2) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. \Will. 11. 3 u. 4. 
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versetzt, hierauf abermals iibcrdestillirt. Diese Destillate dienten zur Bestimmung 
der flüchtigen Säuren, die Kiickstände wurden dreimal mit Aether ausgeschüttelt und 
die vereinigten Aetherrückständc in Alkohol, dem Lösungsmittel der nicht flüchtigen 
Säuren, gelöst und ebenfalls auf ein bestimmtes Volumen aufgefüllt. Diese Lösungen 
dienten dann zur Titration auf die nicht flüchtigen Säuren. 

In allen 5 Fällen zeigte sich nun dasselbe Resultat : in dem Kolben, 
dem Galle zugesetzt war, überstiegen die Mengen des gebildeten Phenols, 
der flüchtigen und nicht flüchtigen Säuren die im Controllkolbcn ge¬ 
bildeten Mengen stets deutlich. In lief reff des Indols war dasselbe 
ebenfalls meist der Fall; einigemal indessen war ein deutlicher Unter¬ 
schied in der Anstellung der .sogenannten Cliolerarothreaction, die ja 
nach Salkowski nichts weiter als eine Nitrosoindolreaction ist, nicht 
zu bemerken. Es mag dies vielleicht an der Schwierigkeit liegen, 
kleinere Unterschiede von Farbeninfensilälen wahrnehmen zu können. 

Die bisher erwähnten Versuche waren alle bei alkalischer 
Reaction angestellt. Ich unternahm es aber auch, den Einfluss der Galle 
bei saurer Reaction des Xährmaterials zu prüfen, in Rücksicht auf die 
erwähnten Anschauungen, dass die freien Gallensäuren fäulnisshemmend 
wirken. Ich gebe im Folgenden das Protokoll: 

195 ccm lf 2 0 werden mit 10 g Lepton und 5 ccm einer wässrigen Weinstein¬ 
säurelösung versetzt. Im zweiten Kolben ausserdem noch 10 g Galle. Beide Kolben 
werden darauf eine Stunde im Koch 1 sehen Topf stcrilisirt, nach dem Abkühlen mit 
je einer Oese einer Beincultur von Bact. coli geimpft und für 24 Stunden in den 
Brutschrank gestellt. Beaction des Controllkolhens hiernach alkalisch, des Versuchs¬ 
kolbens sauer. Dieser alkalisch gemacht. Beide Kolben auf 100 ccm iibcrdestillirt. 
Indo 1 reaction in beiden Destillaten schwach positiv. Lhenol im Goutro 11 kolben 
kein Niederschlag, im Gallekolben mit Bromwasser deutlicher Niederschlag, Beide 
Rückstände werden mit verdünnter HCl neutral gemacht, dann je 10 ccm verdünnter 
HCl hinzugesetzt und auf 200mn aufgefüllt, von neuem auf je 100ccm üherdestillirt. 
Titration mit IMienolphtalein in je 10 ccm ergiebt im Controllkolben 0,3, im Galle- 
kolbon 1,5, Yio Normal lauge sättigend. Rückstände werden dreimal mit Aether aus¬ 
geschüttelt, die gesammelten Actherauszüge üherdestillirt und die Rückstände in je 
50 ccm Alcohol gelöst. Titration mit Phenolphthalein in 10 ccm im Controllkolben 
17,5, im Gallekolben dagegen 20,0, y i0 Normallange sättigend. 

Aus den angeführten Resultaten ergiebt sich in Uebereinslimmimg 
mit dem Versuche von Ernst (1. c.) u. a., dass bei (iallezusatz die 
Menge der durch Bakterien hervorgerufenen Produkte der 
Eiweissfäulniss vermehrt werden. 

3. Beeinflusst die Galle die bakterielle Zersetzung des 

Zuckers? 

Da die Amylaceen und die für gewöhnlich genossenen Zuckerarten 
im Darm als Traubenzucker sich vorfinden, so genügte es für meine 
Zwecke, den Einfluss der Galle auf die Zersetzung des Traubenzuckers 
zu studiren. Es wurden zwei Versuche angestellt, der eine bei saurer, 
der andere bei alkalischer Reaction. Ich gebe kurz die Protokolle: 

35 * 
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I. Zu 195 ccm II 2 0 mul 5 ccm einer wässrigen Weinsteiiisäurelüsung werden 
10 g Traubenzucker zugesetzt; zu einem zweiten Kolben ausserdem noch 10 g Galle. 
Beide Kolben werden in Koch’sehen Topf sterilisirt und mit Bact. coli geimpft. 
Nach 48stiindigem Stehen im Brutschrank nach Alkalischmachen auf 100 ccm über- 
destilliri. Im Destillat des Controllkolbens .lodoformprobe auf Alcohol negativ, 
im Gallenkolben angedeutet. Die Rückstände werden neutralisirt, dann ihnen 10 ccm 
verdünnter HCl hinzugesetzt und auf 200 ccm aufgefüllt. Destillat je 100 ccm. In 
je 10 ccm des Controllkolbens 0.1; des Gallekolbens 1,7 Y 10 Normallauge sättigend. 
Rückstände dreimal mit Aether ausgeschüttelt etc. wie oben. Titration des Controll¬ 
kolbens 0,8; des Gallekolbens 7,8 1 / 10 Normallauge sättigend. 

II. Dieselbe Versuchsanordnung; es werden nur je 10 ccm einer lOproc. Soda¬ 
lösung genommen, .lodoformprobe in beiden Kolben positiv, im Gallenkolben an¬ 
scheinend stärker. Titration der flüchtigen Säuren im Controllkolben 0,(15, im Galle¬ 
kolben 0,8: der nicht flüchtigen Säuren im Controllkolben 10,5; im Gallekolben 13,1. 

Es zeigte sich demnach eine deutliche Vermehrung der 
flüchtigen, wie der nicht flüchtigen Säuren in dem Gallc- 
kolben im Vcrhältniss zum Controllkolben und zwar war diese 
Differenz bei saurer Reaction grösser, als bei alkalischer. 

4. Wirkt die Galle antibakteriell? 

Während ich in den bisher erwähnten Versuchen den Einfluss der 
Galle auf die Bildung der von den Bakterien gebildeten Produete unter¬ 
sucht habe, kam es mir in den folgenden Versuchen darauf an, zu er¬ 
proben, ob die Galle einen Einfluss hat auf die Entwicklung der 
Bakterien selbst. 

Ich ging hierbei nun so vor, dass ich zu Agar Galle in den verschiedenen 
Mengen zusetzte, dann in einem Thcil der Versuche, die durch den Zusatz der sauren 
Galle sauer gewordene Reaction durch Sodalösung deutlich alkalisch machte, in einem 
andern die saure Reaction beliess, sterilisirte und dann impfte. Als Impfmaterial 
diente eine Reincultur von Bact. coli, ferner Stuhlgang, endlich eine Reincultur von 
Diphtheriebacillen, die ich dem freundlichen Entgegenkommen des Herrn Stabsarztes 
Slawyk verdanke. Es zeigte sich nun, dass die Galle einen entwicklungs¬ 
hemmenden Einfluss auf das Waehsthum der Bacterien hatte und zwar war dieser 
Einfluss einmal proportional dem Zusatz der Galle, dann — wie dies natürlich ist —- 
bei der sauren Reaction des Nährbodens stärker, als bei der alkalischen. Während 
nun bei den Diplitheriebacillen schon ein Zusatz von 0,1 Galle auf 5 Agar genügte, 
um einen deutlichen Einfluss auszuüben, waren bei den hier am meisten interessirenden 
Versuchen mit Bact. coli und mit Stuhlgang hierzu grössere Mengen erforderlich. 
Zusatz von 20 pCt. Galle zu Agar liess nach 24 Stunden bei alkalischer Reaction 
fast gar keine, von 15 pCt. etwas mehr ÜolonieenentWicklung im Yerhältniss zum 
Controllagar auf kommen, nach 48 Stunden wurde die Differenz geringer, nach 
3X24Stunden war sie ausgeglichen. Die Vergleichung geschah durch makroskopische 
Betrachtung der Agarplatten resp. Röhrchen. 

Dieses Resultat scheint in einem gewissen Gegensatz zu den Er¬ 
gebnissen zu stehen, zu denen Leubuscher 1 ) in seiner Arbeit über den 

1) Zeitschrift für kl in. Medicin. Bd. XVII. 
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„Einlluss von Verdauungssecrcten auf Bakterien“ kommt, so dass ich 
auf diese Arbeit etwas näher eingchen muss. Leubuscher hat frische 
Galle — er nahm Schweine-, Rinder- und Menschengalle — die er 
übrigens stets steril fand, in sterile Reagensgläser gebracht und dann 
mit den verschiedensten Bakterien geimpft. Dann wurde einmal sofort 
aus der Flüssigkeit eine kleine Quantität, z. B. drei Platinösen in 
Gelatine gebracht und davon eine Platte gegossen; nach 1-, 5- und 
24stündigcm Stehen im Brutschrank wurden dann wieder je 3 Oesen 
entnommen und Gelatineplatte gegossen. Es zeigte sich nun für die 
meisten Bakterien, u. a. auch für das Bact. coli eine gute Entwicklung 
der Colonieen in dieser Gelatineplattc, wie sich aus einer Zählung der 
Colonien ergab. Zum Vergleich diente eine lproc. Sodalösung, der 
einige Tropfen Nährbouillon zugesetzt waren, oder reine Nährbouillon. 
Dagegen verhinderten Gallensäuren das Wachsthum der Bakterien. Wenn 
ich von diesen letzteren Versuchen deshalb absche, weil ich ja aus den 
Versuchen von Matthes und Marquardsen schliesscn konnte, dass die 
freien Gallensäuren im freien Zustande im Darm nicht vorhanden sind, so 
glaube ich doch, dass sowohl die interessanten Versuche von Leubuscher, 
wie die meinigen gleichzeitig zu Recht bestehen können. Leubuscher 
beweist, dass Galle die Bakterien meist besser entwickeln liess, als die 
Controllflüssigkeit - aber übrigens nicht immer! Es schwankt nämlich 
das Verhältnis der angeführten Colonieenzahlen zum Theil auch unter 
sich; so zeigte gleich bei dem ersten angeführten Versuch (Schweine¬ 
galle-Typhusbacillen) die Platte, die von der Galle nach einstündigem 
Stehen stammte, 4500 Colonieen, die von der Soda stammte, 1800 
Colonieen, d. h. also die von der Galle mehr; nach 24stündigein 
Stehen dagegen die von der Galle 60000, die von der Soda 75000 
Colonieen, d. h. also die von der Galle weniger. 

Meine Versuche zeigen, dass die Bedeutung der Galle für die Ent¬ 
wicklungshemmung der Bakterien ziemlich complicirt ist. Ich konnte 
von einem kurz dauernden entwicklungshemmenden Einfluss 
der Galle sprechen, indem dieselbe bei einer genügenden Concentration 
die Entwicklung der Colonieen in den ersten 24 Stunden hemmte, später 
aber nicht mehr. Da aber im Darm für die Zeit, in der der Speisebrei 
vom Magen in den Darm kommt, der Zufluss der Galle ein permanenter 
ist, so dürfte im lebenden Organismus eine entwicklungshemmende 
Wirkung der Galle“ wohl nicht von der Iland zu weisen sein, zumal da 
der Speisebrei nur verhältnissmässig kurze Zeit, jedenfalls nicht länger 
als 24 Stunden im Darm verbleibt. 

Ueberblieke ich nun die angestellicn Versuche und ziehe ich aus 
ihnen das Endergebniss, so ist es wohl das, dass die Galle die 
Bildung der bei bakterieller Zersetzung des Eiweisses und des 
Zuckers entstehenden Producte nicht hintanhält, sondern im 
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Gegentheil fördert, dass sie dagegen die Entwicklung der 
Bakterien selbst zeitlich zu hemmen im Stande ist. 

Gleichzeitig hiermit ergiebt sich aber noch als weitere, mehr 
practische Folgerung, dass die interne Eingabe einen Cholagogums, ins¬ 
besondere der Ochscngalle selbst, a priori dann contraindicirt erscheint, 
wenn wir schon den Ausdruck der durch erhöhte Darmfäulniss hervor¬ 
gerufenen Autointoxication ausgeprägt linden. Wir müssen uns dann 
darüber klar sein, dass wir durch Darreichung jenes Medicamentes nur 
eine vermehrte Bildung der bakteriellen Zcrsetzungsproducte, deren 
Resorption zu der Autointoxication führt, hervorrufen. 

Dieser Nachtheil wird aber vermieden werden können, wenn wir in 
derartigen Fällen im Verein mit der Darreichung der Galle um so 
energischer für eine gründliche Darmentleerung, eventuell durch Abführ¬ 
mittel Sorge tragen. 

Ich möchte aber diese Arbeit nicht zum Abschluss bringen, ohne 
dass ich Herrn Oberarzt Blumenthal für seine mehrfach in Anspruch 
genommenen und stets bereitwillig gegebenen Rathsehlägc meinen besten 
Dank ausspreche. 
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II. Cursch mann, Der Unterleibstyphus. Spec. Pathologie und Therapie von 
Nothnagel. III. 1. Wien *1899. Holder. 8°. 450 S. 

Eine erschöpfende Monographie über den Abdominaltyphus zu schreiben, i>t 
keine leichte Aufgabe, wenn man bedenkt, wie lange schon diese Krankheit ärztliches 
Denken beschäftigt, und wie mannigfache Wandlungen ihre Auffassung und DilTeren- 
zirung im Laufe der Zeiten erfahren hat und gegenwärtig noch erfährt. Nur ein Autor, 
der selbst ausgedehnte klinische Erfahrung besitzt und dadurch in der Lage ist, den 
zahlreichen Erscheinungsformen überall mit gewiegtem Urtheil gegenüberzutreten, 
kann solchem Unternehmen gewachsen sein. Erstrecken sich doch die eigenen Beob¬ 
achtungen Curchmann’s über nicht weniger als 4000 Fälle, die theils den Ham¬ 
burger Staatskrankenanstalten, theils dem Leipziger Jacobspital entstammen. Seiner 
reichen Erfahrung am Krankenbett sowie seinen kritischen Studien auf dem weiten 
hierhergehörigen Litteraturgebiet verdanken wir in Vorliegendem ein Werk, das seines¬ 
gleichen sucht. Dem Praktiker bringt es in gefällig reizvoller Darstellung die Er¬ 
gebnisse klinischer und experimenteller Forschung, dem wissenschaftlichen Ai'.'iter 
muss es schon durch die Vollständigkeit und Exactheit in der Darstellung der ein¬ 
schlägigen Literatur willkommen sein. 

Der erste Abschnitt über die Aetiologie des Abdominaltyphus ist dadurch be- 
merkenswerth, dass neben der Morphologie und Biologie der Eb erth-Gaffky- 
sehen Bacillen vor allem den Momenten der individuellen und äusseren Disposition, 
die man zur Zeit des Aufblühens der Bacteriologie über Mikroscop und Plattengiessen 
so oft stiefmütterlich behandelt hat, ein verhältnissmässig grosser Raum zugewiesen 
ist. Hier ist ferner nicht ohne Interesse die Stellungnahme des Verf. zu der Buhl- 
Pettenkofer’sehen Grundwassertheoric: Die Typhuskeime besitzen zwar trotz 
mangelnder Sporenbildung eine ausserordentliche Tenacität, vermöge deren sie im 
Boden lange entwicklungsfähig bleiben, ja sogar überwintern können, und im Stande 
sind durch Grund- oder Brunnenwassertransport zum Infect zu führen. Eine dauernde 
Imprägnirung des Bodens durch das Gift und Ausreifung desselben womöglich zu 
höherer Virulenz, ist nicht anzunehmen, noch weniger das Eindringen in die Grundluft 
und Ansteckung der Bewohner durch Bodenexhalation bei tiefem Grundwassorstand. 

Im zweiten Theil, der Pathologie, wird zunächst in sehr anschaulicher Dar¬ 
stellung das Bild einer mittelschweren bezw. schweren Erkrankung mit Ausgang in 
Heilung bei einem erwachsenen Individuum vorgeführt, im Anschluss daran die 
pathologische Anatomie und Symptomatologie, und schliesslich die theoretisch und 
practisch wichtigen Verlanfsweisen. Besondere Sorgfalt ist der Darstellung des 
Temperaturverlaufs zugewandt, wobei speciell auf das ,.Stadium der subnormalen 
Temperaturen“ hingewiesen wird, das sich unmittelbar an die Entfieberung an- 
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srliMesst und sich bis zu 2 Wochen hinzielien kann, unter minimalen Schwankungen 
um 36° C. hemm. Mit fortschreitender Reconvalescenz werden letztere beträchtlicher 
und die Curve hebt sich wieder zur individuellen Lage. Das Fehlen dieser sub¬ 
normalen Periode im unmittelbaren Anschluss an die steilen Curven verwerthet 
Yerf. direct als übles prognostisches Zeichen im Sinn zu erwartender Nachschübe oder 
Recidive. 

Sehr exact und reichhaltig sind die klinischen Beobachtungen über die com- 
plicirenden Erkrankungen der verschiedenen Organe: Milz, Schilddrüse, Harn- und 
Geschlechtswerkzeuge, Verdauungs- und Athmungsorgane, sowie des Nervensystems. 

Der folgende Abschnitt handelt von den Verschiedenheiten der Erscheinungs¬ 
weisen und des Verlaufes. Bezüglich der ganz kurz, innerhalb 2 -3mal 24 Stunden 
sich abspielenden Erkrankungen discutirt Yerf. die Möglichkeit, dass hier in derselben 
Weise, wie es experimentell für Thiere dargelegt ist, auch beim Menschen durch die 
Wirkung der Typhustoxine allein — nicht durch die Bacillen selbst — eigenartige 
Krankheitszustände bedingt werden könnten. Die Aufnahme solcher Toxine könnte 
durch Nahrungsmittel geschehen, in denen die Bacillen selbst durch die Procedur des 
Kochens etc. abgetötet worden sind. Die Erkrankung trägt den Character einer 
schweren acuten Intoxication unter schweren typhösen Allgemeinsymptomen, zuweilen 
mit Milzschwellung, anscheinend nie mit Roscoleneruption. Ob solche Formen als 
„Toxinfyphen“ zu bezeichnen sind, lässt Yerf. vorläufig dahingestellt. 

Das nächste grössere Capitol behandelt die Diagnose, in der neben den 
klinischen Merkmalen auch der Gruber-Widal’sehen Agglutinationsprobe die ihr 
gebührende bedeutsame Stellung eingeräumt wird. 

Was die hauptsächlichsten therapeutischen Gesichtspunkte betrifft, so steht 
Cursch mann der so vielfach geübten von Liebermeister und Ziemssen be¬ 
sonders warm empfohlenen abortiven Calomelbehandlung im Verlauf der 9 ersten 
Krankheitstage ziemlich skeptisch gegenüber. Die Hauptsorge des Arztes sei Pflege 
und Diät, welch letztere von vornherein auf reichlichen Ersatz der zerfallenden Al¬ 
bumine gerichtet sein soll. In Bezug auf die Bäderbehandlung des Typhus nimmt 
Yerf. eine etwas zurückhaltende Stellung ein, indem er sie bei leichten, mittelschweren 
und selbst manchen schweren uncomplieirten Fällen für überflüssig hält \n\ft sich hier 
lediglich auf die diätetische Behandlung beschränkt. Die Indication für ihre Anwen¬ 
dung geben nicht allein die Temperatursteigerung, sondern auch vor allem die ver- 
hängnissvollen Folgen der Toxinwirkungen auf das Centralnervensystem. Er benützt 
dann nur noch ganz ausnahmsweise sehr kalte Bäder und begnügt sich durchschnitt¬ 
lich mit lauwarmen Bädern, besonders solchen, die allmälig und nur massig (bis auf 
22 20° R.) abgekühlt werden, nicht mehr als vier in 24 Stunden. Die antipyretischen 
Arzneimittel sollen möglichst vermieden werden. 

Dass bei dem grossen Stoff, den der Autor so trefflich beherrscht, zuweilen 
Wiederholungen haben ein treten müssen, ist selbstverständlich, sie beeinträchtigen 
den Werth der grossen Arbeit aber nicht, weil sie stets durch neue Gesichtspunkte 
variirt und belebt sind und so zur Vollständigkeit des Gesammtthemas unentbehrlich 
werden. Das Buch ist eine wahre Fundgrube für den Arzt und besonders für den 
Internisten. F. U mb er (Strassburg). 


(iedrtukt bei I/. Schumacher in Berlin. 
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